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RESUMEN 
Complejo respiratorio porcino es la descripción que se ha hecho para la serie de cambios 
que ocurren como resultado de las  infecciones en los tejidos del aparato respiratorio del cerdo. 
Este término resulta apropiado, ya que las enfermedades de los cerdos son, en la mayoría de los 
casos, resultado de combinaciones de factores ambientales y agentes infecciosos que actúan en 
conjunto,  afectando  la  función  respiratoria.  El  propósito  de  esta  revisión  es  ampliar  el 
conocimiento  de  los  participantes  en  estas  interacciones.  Para  efectos  de  estudio,  las 
interacciones  se dividieron en  tres  tipos:  en cuanto a distribución de  tareas,  se mencionan, en 
primer lugar, el patógeno que destruye las defensas, y en segundo lugar, el patógeno que causa 
el  daño  severo  y  notable  el  tipo  uno,  las  interacciones  que  están  más  documentadas,  es  el 
patógeno que destruye los mecanismos de defensa es un Mycoplasma o un virus, y el patógeno 
que causa daño severo es una bacteria que se considera como flora del  tracto respiratorio; por 
ejemplo,  la  neumonía  enzoótica, donde Mycoplasma hyopneumoniae  y Pasteurella multocida, 
actuando  en  combinación,  causan  daños  severos.  El  tipo  dos,  también  interacciones  virus­ 
bacteria, pero en este caso la bacteria involucrada es un agente que normalmente coloniza otros 
tejidos  diferentes  al  tracto  respiratorio,  ejemplos  de  esta  interacción  son  la  del  virus  del 
síndrome reproductivo y respiratorio del cerdo (SRRP) con Salmonella cholerasuis. En el  tipo 
tres  no  se  da  la  interacción  virus­bacteria  sino  la  de  virus­virus,  o  bien Mycoplasma–virus  o 
viceversa;  ejemplos  de  estas  interacciones  son  las  que  ocurren  entre  el  virus  del  SRRP  con 
Mycoplasma hyopneumoniae o bien el virus del SRRP y el virus de la influenza porcina. Resulta 
posible  interpretar  que,  ocasionalmente,  el  daño  a  los  mecanismos  inespecíficos  de  defensa 
ocurre  en  otros  tejidos  además  del  tracto  respiratorio,  y  con  esto  último  se  incrementa  la 
posibilidad de que otros patógenos proliferen y causen daño. 
Palabras clave: COMPLEJO RESPIRATORIO PORCINO, Mycoplasma hyopneumoniae
VI 
SUMMARY 
The porcine  respiratory  complex  is  the  denomination  for multiple  changes  and  lesions 
that result in a decreased respiratory capacity of affected pigs. It is appropriate to use the word 
complex  because  the  swine  respiratory  disease  is  a multifactorial, multietiologic  syndrome  in 
which  the  participation  of more  than  one  agent  is  the  rule.  In  this  review,  the  interactions  of 
pathogens are divided  in three types. Type one  is  the classical, well documented,  in which the 
virus or a Mycoplasma  affects  the defense mechanisms of  the  respiratory  tract,  and a bacteria 
that  is  a  natural  inhabitant  of  the  airways  is  then  able  to  produce  severe  damage.  The  best 
example is enzootic pneumonia where Mycoplasma hyopneumoniae and Pasteurella multocida 
produce considerable damage to the respiratory tract. Type two interaction is when the damage 
to the defense mechanism  is carried out by a  virus, but  the  invader  that causes  the  noticeable 
damage is a bacteria that usually colonizes other tissues instead or besides the respiratory ones. 
Examples  of  this  interaction  are  the  interactions  of  porcine  respiratory  and  reproductive 
syndrome  (PRRSV)  with  Salmonella  cholerasuis  or  with  Haemophilus  parasuis.  Type  three 
interaction does not include bacteria, and is rather the combination of a virus and a Mycoplasma 
or  two  viruses.  Cases  of  this  type  of  interaction  have  been  documented  for  Mycoplasma 
hyopneumoniae and PRRSV, and for PRRSV and swine influenza virus. It is postulated that in 
some cases, the activity of the pathogen that is damaging defense mechanisms goes beyond the 
tissues of the respiratory tract, and it brings more possibilities for other pathogens to proliferate 
and produce lesions. 
Key words: PORCINE RESPIRATORY COMPLEX, Mycoplasma hyopneumoniae
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I  INTRODUCCIÓN 
En  la actualidad,  la  industria porcina  enfrenta una serie de  retos  y cambios en su 
estructura en búsqueda del mejoramiento productivo, cumpliendo así con  las    exigencias 
del  mercado;  esto  ha  llevado  a  los  granjeros  a  crear  sistemas  de  producción  que 
disminuyan  las  posibilidades  de  infección  con  diversos  microorganismos  dentro  de  las 
granjas,  además    de  identificar  los  factores  que  influyen  en  la  presentación  de  las 
enfermedades,  tales  como  los  ambientales,  genéticos  y  de  espacio;  siendo  este  último  el 
mas importante a tomar en cuenta en la presentación de la enfermedad del tipo respiratorio. 
(Ross, 2000). 
La  enfermedad  respiratoria  de  los  porcinos  constituye uno  de  los  problemas más 
preocupantes de la industria porcina a nivel mundial. En años recientes se ha descrito a la 
enfermedad respiratoria de los porcinos  observada en animales en las etapas de desarrollo 
y engorde como el Complejo Respiratorio Porcino (CRP). (Suarez, 2000). 
Los  agentes  infecciosos  mas  frecuentemente  involucrados  en  el  complejo 
respiratorio del porcino  son virales y bacterianos. Entre los agentes virales están: los virus 
causante del Síndrome Respiratorio y Reproductivo del porcino;  virus de la Influenza, de 
Aujeszky  y  Circovirus  Porcino  tipo  II.  Mientras  que  entre  los  agentes  bacterianos 
causantes de enfermedad respiratoria elMycoplasma hyopneumoniae que se encuentra mas 
frecuentemente  asociado  a  neumonía  crónica  en  los  porcinos,  seguido  de  Actinobacillus 
pleuropneumoniae  y Pasteurella multocida  (Jordan  et al., 2006). A pesar de  la etiología 
multifactorial del CRP, Pijoan (2005), ha señalado recientemente que el mismo puede estar 
presente  en  granjas  libres  de  las  enfermedades  virales  antes  mencionadas,  sin  embargo, 
dicha  enfermedad  respiratoria  nunca  se  reporta  en  poblaciones  libres  de  M. 
hyopneumoniae,  por  lo  que  este microorganismo    podría  ser  considerado  como  el  factor 
central para que el Complejo Respiratorio Porcino (Carranza, 2006). 
La    micoplasmosis    porcina    comprende  una  serie  de  procesos  patológicos 
producidos  por  microorganismos  pertenecientes  al  género  Mycoplasma.  La  neumonía 
micoplásmica es una enfermedad causada por Mycoplasma hyopneumoniae que se estima 
estar  presente  en  el  90 % de  las  granjas  y  en  un  80 % de  los  porcinos  a  nivel mundial 
haciendo de ella una de las enfermedades más prevalentes y económicamente importantes 
en  la  producción  porcina  actual.  Por  su  parte,  los  otros  micoplasmas,  ya  de  menor
Ϯ 
importancia,  que  pueden  afectar  al  porcino  son  Mycoplasma  hyorhinis  responsable  de 
cuadros  de poliserositis  y  artritis  en  los  lechones  y Mycoplasma hyosinoviae  asociado  a 
procesos de artritis en porcinos  de cebo (Lobo et al.,  2005). 
La neumonía enzoótica porcina es una enfermedad de alta difusión, presentando un 
gran índice de incidencia en granjas comerciales  afectadas a animales de todas las edades, 
principalmente  durante  las  fases  de  crecimiento y  acabado que ocasionan  pérdidas  en  la 
producción  debido  al  bajo  rendimiento  de  los  animales,  complicaciones  causadas  por 
infecciones  secundarias  que  incrementan  los  costos  de  producción,  ocasionados  por  los 
gastos  en  las  medicaciones,  necesarios  para  la  prevención  y  tratamiento  de  la  piara 
infectada (Carranza, 2006). 
El Complejo Respiratorio Porcino, es conocido como una de las enfermedades más 
costosas  en  la  industria  porcina.  Las  pérdidas  económicas  generadas  pueden  variar  en 
función del medio ambiente, condiciones de la higiene, instalaciones y pueden asociarse a 
la  interferencia  directa  de  la  enfermedad  sobre  las  tasas  de  crecimiento,  desarrollo  y 
conversión alimenticia,  lo cual provoca una reducción drástica en el   desarrollo evolutivo 
de los animales afectados. Un porcino con el 15% de la función pulmonar comprometida, 
sin presentar signos clínicos, deja de ganar diariamente cerca de 50 gramos de peso; en las 
granjas  porcinas  con  alta  densidad de  animales,  las  lesiones  pneumónicas  observadas  en 
rastros, alcanzan niveles superiores al 60% de los pulmones evaluados (Carranza, 2006). 
En  el  Perú  se  ha  demostrado  la  presencia  de  Mycoplasma  hyopneumoniae  en 
gorrinos a la edad de beneficio, y en la actualidad se están elaborando  programas para su 
control  basados  en  el  monitoreo  serológico  (Torres;  et  al  2006).  Estudios  serológicos 
realizados en Lima indican la presencia de este agente en granjas tecnificadas y de crianza 
artesanal; sin embargo  la mayoría de  las granjas porcinas del país no vacuna ni  toma  las 
medidas preventivas contra este agente. Diversos estudios realizados en el extranjero han 
tenido  por  objetivo  determinar  el  momento  óptimo  de  vacunación,  así  como  evaluar  el 
efecto de  la bacterina contra M. hyopneumoniae  sobre el rendimiento productivo  (Burch, 
2003b; Clark, 1999; Scheidt et al., 1994). 
En  Estados  Unidos  se  sugiere  que  el  PRRSV  y  M.  hyopneumoniae  son  los  dos 
agentes más  importantes  en  el Complejo Respiratorio Porcino;  por  ello  se  han  realizado 
distintos  estudios  experimentales  con  el  objeto  de  detectar  una  posible  interacción  o
ϯ 
sinergia  entre  estos  dos  patógenos. Estos  estudios  han mostrado  que  la  infección  por M. 
hyopneumoniae potencia  las  lesiones  resultantes de  la  infección por el  virus del PRRSV. 
Los  autores  de    este  estudio  observaron  que  los  porcinos    infectados  solo  con  el 
mycoplasma presentaban lesiones muy leves mientras que los animales infectados con M. 
hyopneumoniae  y  subsecuentemente  con  el  PRRSV  presentaban    lesiones  de  neumonía 
intersticial más severas y de duración que los porcinos infectados solamente con el PRRSV 
(Rosell et al., 2010). 
En  el  presente  trabajo  se  recopila  información,  actualizada  sobre  Mycoplasma 
hyopneumoniae  y su relación con los procesos respiratorios en los sistemas de producción 
porcina  tecnificada,  y  la  elaboración  de  estrategias  de  prevención  y  control  de  la 
enfermedad,  teniendo  como  objetivo  enriquecer  los  aspectos  relacionados  con  este 
microorganismo y a que su vez sea útil para aquellos que se interesan en el tema. 
II  DESCRIPCIÓN  DEL  AGENTE  ETIOLÓGICO 
Micoplasma es  la denominación de un grupo de microorganismos que difieren de 
las bacterias por no poseer pared celular y que se encuentran  incluidos dentro de la clase 
Mollicutes, término derivado del Latín mollis = suave o  fino y cutes = piel, que significa 
“piel blanda o suave” (Nicolet, 1996). 
Las  bases  del  sistema  de  clasificación  y  nomenclatura  actual  de  estos 
microorganismos asientan en  la propuesta de Edward  y Freundt  (1956)  incluyéndolos en 
un único orden, Mycoplasmatales, con una única  familia, Mycoplasmataceae, y un único 
género, Mycoplasma. Actualmente han sido descritas más de 100 especies aisladas de los 
más diversos hospedadores. No obstante, este es un número muy dinámico y en constante 
crecimiento, bien sea por el descubrimiento de nuevas especies, o por la reclasificación de 
otras ya descritas pero clasificadas erróneamente (Johansson et al., 1999; Neimark et al., 
2005). 
Por  su  tamaño  pequeño,  bajo  contenido  de Guanina  + Citosina  y  la  ausencia  de 
pared celular, tiene la siguiente clasificación taxonómica:
ϰ 
Clase:  Mollicutes 
Orden:  Mycoplasmatales 
Familia:  Mycoplasmataceae 
Genero:  Mycoplasma 
Especie:  Mycoplasma hyopneumoniae 
(Herrmann et al., 1999) 
La subdivisión en  familias está basada en el hábitat,  los requerimientos de esteroles 
para crecer, el tamaño del genoma y la tolerancia al oxígeno; filogenéticamente su origen 
se encuentra cercano a  las bacterias grampositivas   (Woese et al., 1980; Weisburg et al., 
1989). 
El  agente  etiológico  primario  de  la  Neumonía  Enzoótica  Porcina,  es  M. 
hyopneumoniae  (Maré  y  Switzer,  1966;  Switzer,  1967). Otros  dos mollicutes  patógenos 
suelen  aislarse  en  los  porcinos:  M.  hyorhinis,  responsable  de  producir  poliserositis  en 
lechones y M. hyosynoviae, asociado con artritis en porcinos en etapas de terminación. M. 
flocculare,  M.  arginini  y M.  buccale  pueden  encontrarse  ocasionalmente  en  el  aparato 
respiratorio  sin  haberse  establecido  que  tengan  capacidad  patógena.  Simultáneamente  se 
han  descrito  junto  a  estos  micoplasmas  la  participación  de  bacterias,  especialmente  P. 
multocida, Actinomyces   pyogenes, Actinobacillus pleuropneumoniae, Streptococcus spp., 
Staphylococcus spp., Klebsiella spp. y Bordetella bronchiseptica (Dungworth, 1993; Friis 
y Feenestra, 1994; Wallgren et al., 1994; Harding et al., 1997). 
2.1  Morfología 
Los  micoplasmas  son  los  organismos  más  pequeños  capaces  de  replicarse  en 
medios de cultivos exentos de células; se distinguen fenotípicamente de las otras bacterias 
por  su  tamaño  reducido  y  la  ausencia  total  de  pared  bacteriana.  (Manco,  2005).  Esta 
característica  los  hace muy  pleomórficos  con  formas  esféricas,  cocoides,  filamentosas  o 
filamentosas  helicoidales.  Poseen  un  diámetro  medio  de  300  a  800  nanómetros  (nm), 
pudiendo atravesar  filtros entre 220  y 450  nm. No poseen  flagelos  ni microvellosidades, 
pero  algunas  especies  como  M.  pneumoniae,  M.  pulmonis,  M.  genitalium  y  M. 
gallisepticum poseen movilidad, el mecanismo de la cual permanece todavía desconocido 
(Korolev et al., 1994). Los micoplasmas son Gram (+), pero debido a que no posee pared
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celular, a que puede ser observado como si  fuese un Gram  (­) debido a que se colorean 
mal con las técnicas rutinarias de tinción de bacterias, pero en cambio con el Giemsa si se 
puede observar mejor. El genoma de  los micoplasmas es de 500­1000 Mdaltons, con un 
porcentaje de guanina+citosina relativamente bajo (23­46%). (Tully, 1992). 
Estos  microorganismos  son  capaces  de  multiplicarse  en  medios  celulares, 
necesitando  cultivos  enriquecidos  con  colesterol,  procedente  de  suero  de  diferentes 
especies  animales,  y  precursores  de  ácidos  nucleicos.  Cuando  se  cultivan  en  medios 
líquidos crecen produciendo un ligero enturbiamiento, siendo en los medios sólidos donde 
se  aprecian  características  culturales  evidentes.  Así,  las  colonias  que  aparecen  en  los 
mismos son muy pequeñas, de 0,1 a 1 mm de diámetro con tendencia a crecer y penetrar 
bajo  el  medio,  con  la  característica  apariencia  de  "huevo  frito"  en  la  mayoría  de  las 
especies cuando se cultivan en condiciones normales. Los Micoplasmas tienen capacidad 
de cambiar  los antígenos de superficie,  con el pasar de  los años  y  la biotecnología se  ha 
podido codificar algunas proteínas  inmunogénicas,  incluyendo proteínas citosólicas como 
p36, de membrana p46, p65 y p74 y la adhesina p97. (Chang, 2001). 
Mediante  microscopía  electrónica  se  observa  una  membrana  celular  trilaminar, 
característica de todos los miembros de la clase Mollicutes, de 7.5 ­ 10 nm de grosor y una 
lámina intermedia menos electrodensa que la interna y externa. El citoplasma  que contiene 
ribosomas,  gránulos  citoplasmáticos  y  un  núcleo  procariótico    característico,  constituido 
por  moléculas  bicatenarias  circulares  de  ADN  y  moléculas  de  ARN.  (Andrada  et  al., 
2002). 
El  interior de los micoplasmas está constituido por un citoplasma poco denso, con 
ribosomas  y material  nuclear  fibrilar muy manifiesto en algunas especies. La  replicación 
del genoma en los micoplasmas ocurre como en otros procariotas, aunque se multiplican de 
una forma más lenta que el resto de las bacterias (Taylor­Robinson, 1989). 
Los  micoplasmas  no  presentan  orgánulos  subcelulares  organizados,  como 
mitocondrias,  ni  tampoco  membranas  intracitoplásmicas  por  lo  que  los  mollicutes 
presentan  solamente  un  tipo  de  membrana.  La  membrana  plasmática  presenta  un  perfil 
trilaminar y está compuesta por dos tercios de proteínas y un tercio de lípidos. A diferencia 
de las membranas bacterianas, la membrana de los mollicutes contiene colesterol y carece 
de  ácido  diaminopimélico. Es  estructuralmente  similar  a  las membranas  celulares  de  las
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células eucariotas y es lo único que separa al citoplasma del medio ambiente (Razin, 1969; 
Rosendal, 1988). 
En su mayoría encontraremos fosfolípidos y glucolípidos, que junto a las proteínas 
constituyen  los  determinantes  antigénicos más  importantes. Al  no  tener  pared,  necesitan 
vivir en un entorno de elevada presión osmótica para permitir  la  isotonía con respecto el 
medio  interior  (Howard  y  Gourlay,  1978;  Kenny,  1979;  Razin,  1979).  El  tamaño  del 
genoma  en  la  mayoría  de  las  especies  de  micoplasmas  es  de  aproximadamente  5x10 8 
Daltons  (Tully,  1992),  lo  que  supone  aproximadamente  un  cuarto  del  valor medio  de  la 
mayoría  de  las  bacterias  comunes.  Este  bajo  número  de  genes  se  corresponde  con  la 
cantidad de proteínas  que pueden  sintetizar  (en  torno  a  400 Daltons)  y  en  consecuencia, 
también lo está con su capacidad metabólica y actividad enzimática. De ahí viene su modo 
de  vida  como  parásito  (Stanbridge  y  Reff,  1979;  Razin  y  Freundt,  1984;  Tully,  1992; 
Rapapport y Levinshon, 1993). 
En  algunos micoplasmas  se  ha  observado un  orgánulo  polar  en  forma de  huso  o 
ampolla, desarrollado alrededor de un bastoncillo estriado y que parece corresponder a un 
mecanismo  de  virulencia  para  el  ataque  celular,  y  quizás  intervenga  en  la  movilidad  de 
algunas especies (Bredt, 1979; Razin, 1978). 
Existen  cepas  patógenas  y  no  patógenas  de  M.  hyopneumoniae,  siendo 
genéticamente  diversas  en  la  naturaleza,  dividiéndose  en  6  subgrupos  epidemiológicos 
(Halbur, 1997), aunque según Thacker (2000) este agente no se clasifica por cepas, ya que 
carece  de marcadores  para  diferenciarlos,  sin  embargo,  existe  variación  antigénica  entre 
estos (Desroisers, 2001). Para diferenciarlos hay que efectuar pruebas serológicas, basadas 
en el estudio de antígenos específicos (proteína lactato deshidrogenasa 36 kDa, 40, 43, 64, 
74 y 97 KDa) de M. hyopneumoniae (Andrada et al., 2002). 
2.2  Variación  genética 
El término “variación genética” se define aquí como la habilidad de un organismo 
unicelular  de  generar  subpoblaciones  que  expresan  una  forma  alternativa  en  sus 
componentes de superficie los cuales son reconocidos y distinguidos por anticuerpos (Citti 
et  al.,  1999).  La  existencia  de  sistemas  de  variación  genética  en  micoplasmas  surgió
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durante el estudio de  las  lipoproteinas de superficie de M. hyorhinis  (Rosengarten et al., 
1990)  y  radica  en  mutaciones  espontáneas  de  genes  que  codifican  las  denominadas 
lipoproteínas variables, posteriormente se han descrito variaciones genéticas en genes que 
codifican  proteínas  de  superficie  en M.  bovis, M.  hominis, M.  pulmonis  y  quizás  en M. 
gallisepticum (Lysnyansky et al., 1996; Rosengarten et al., 1990; Rosengarten et al., 1994; 
Athamna et al., 1997). 
Esto indica que las diferentes estrategias mutacionales pueden ser utilizadas por los 
micoplasmas  para  evadir  las  defensas  del  hospedador  (M.  bovis  y M.  hyorhinis)  o  para 
producir las variaciones en la severidad de la lesión en las micoplasmosis respiratorias (M. 
pulmonis) (Citti et al, 1999). Por otra parte, estos hallazgos pueden determinar variaciones 
en  la  virulencia  de  cultivos  provenientes  de  diferentes  laboratorios  y  complicar  la 
identificación  de  los micoplasmas  provenientes  de  casos  clínicos  (Rosengarten  y Yogev, 
1996).  Sin  embargo,  el  hallazgo  de  las  proteínas  variables  de  superficie  puede  brindar 
herramientas para estudios epidemiológicos y nuevos ensayos serodiagnósticos (Citti et al., 
1999). 
III  MECANISMOS  DE  TRANSMISIÓN 
La epidemiologia  de Mycoplasma hyopneumoniae,   es  lenta y principalmente por 
contacto nasal entre animales (Done, 1997). Modificaciones en los sistemas de producción, 
como el flujo todo dentro­todo fuera y producción en sitios (segregación), han ocasionado 
cambios  en  la  epidemiología  de  la  enfermedad  (Clark,  1991).  Estos  cambios  consisten 
principalmente  en  variaciones  en  la  dinámica  de  infección  del  agente,  la  cual  esta 
fuertemente influenciada por el tipo de flujo animal (Sibila, 2004). 
3.1  Transmisión 
En la actualidad podemos observar desde la clásica enfermedad respiratoria al final 
del destete en explotaciones que mantienen el sistema tradicional de ciclo completo y flujo 
continuo,  hasta  la  presentación  de  enfermedad  respiratoria  severa  durante  la  fase 
intermedia o final del periodo de engorde en sistemas segregados. (Monserrat, 2006)
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Esta última  forma de micoplasmosis es posiblemente  la que mas  impacto clínico­ 
productivo  tiene,  la  cual  se  ha  presentado  en  los  sistemas  de  producción  modernos, 
causando grandes perdida económica. Lo anterior es debido a las altas tasas de desecho y 
mortalidad, como consecuencia de la interacción de este microorganismo con otros agentes 
del complejo respiratorio porcino. (Done, 1996; Ross, 1999; Thacker et al., 1999). Existen 
estudios que indican variación genética e inmunológica entre cepas de M. hyopneumoniae 
(Frey  et  al.,  1992;  Vicca  et  al.,  2002;  Strait  et  al.,  2003).  Otra  forma  importante  de 
transmisión, es  la que se da de las cerdas a los lechones durante la lactancia (Clark et al., 
1991; Ross, 1999). 
Actualmente esta sección del estudio de la epidemiología de M. hyopneumoniae se 
encuentra bajo fuerte investigación. Técnicas moleculares encaminadas a la diferenciación 
genética podrían ser ampliamente utilizadas para el seguimiento epidemiológico dentro de 
las poblaciones porcinas. Lo cual podría ser directamente aplicado a programas de control 
y erradicación a gran escala (Ambrogi, 2006). 
En condiciones experimentales la aparición de signos clínicos (tos) se ha reportado 
de 10 a 16 días post­infección (Kobish, 1993; Sorensen, 1997). Sin embargo este periodo 
es sumamente variable en condiciones de campo. En condiciones de campo se sugiere una 
diseminación lenta del agente, lo cual resulta en retraso en la manifestación de la sinología 
clínica  asociada  a  este  microorganismo.  En  desafíos  experimentales  anticuerpos 
específicos pueden ser detectados de 3 a 4 semanas post­infección. (Rodríguez, 2010). 
Por  medio  de  estos  dos  tipos  de  transmisión,  horizontal  y  vertical,  es  como  la 
infección  se  mantiene  activa  por  periodos  prolongados  en  las  poblaciones  porcinas. 
Primeramente  las  madres  infectan  a  los  lechones,  subsecuentemente  la  transmisión 
horizontal  se  presenta  en  el  área  de  destete  y  engorde.  También  se  ha  propuesto  que  la 
transmisión aérea juega un papel importante en el movimiento del agente entre poblaciones 
porcinas. Figura Nº 1. (Fano, 2010).
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Figura Nº1 Mycoplasma hyopneumoniae; agente primario en el complejo 
respiratorio porcino 
Fuente: (Fano, 2010). 
En estos casos no todos los porcinos   seroconvierten al mismo tiempo y no es hasta 
5  a  6  semanas  después  del  desafío  que  todos  los  animales  seroconvierten.  Se  ha 
documentado  que  animales  expuestos  directamente  con  porcinos  intranasalmente
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infectados  pueden  seroconvertir  en    3  semanas  después  de  los  infectados 
experimentalmente. En condiciones de campo el momento de seroconversión parece aun 
más  retardado  y  sumamente  variable.  La  principal  forma  de  transmisión  de  M. 
hyopneumoniae es la que se da por contacto directo, porcino a porcino (Clark et al., 1991). 
En una serie de estudios recientes se ha concluido que existe variación en virulencia 
entre  diferentes  aislamientos  de  casos  clínicos  en  granjas  europeas  (Vicca  et  al.,  2003; 
Stakenborg  et  al.,  2005;  Meyns,  et  al.,  2004).  Recientemente  indicaron  que  no  se 
encontraron  diferencias  significativas  entre  aislamientos  del  mismo  hato,  sugiriendo  que 
solo un  tipo de M. hyopneumoniae  se encontraba circulando y  causando  la problemática 
clínica. (Simone, 2009). 
3.2  Inmunidad  humoral 
M.  hyopneumoniae  también  juega  un  papel  en  la  modulación  de  la  respuesta 
inmune del  hospedador, al producir una depresión de  la  inmunidad mediada por células, 
disminuyendo  la transformación de  los  linfocitos y potenciando  la actividad de células T 
supresoras  (Adegboye,  1978; Kishima  y Ross,  1985; Weng  y  Lin,  1988).  Por otra  parte 
Messier  y Ross  (1991) han demostrado que el microorganismo es capaz de producir una 
estimulación inespecífica de los linfocitos porcinos. Ese efecto inmuno modulador se cree 
que sea responsable de la inducción de lesiones mucho mas severas de Circovirus porcino 
tipo II en porcinos previamente infectados conM. hyopneumoniae (Halbur, et al., 2000). 
Recientemente  se  ha  demostrado  que M.  hyopneumoniae  es  capaz  de  inducir  la 
liberación  de  citoquinas  entre  las  cuales  se  ha  demostrado  que  la  Interleukina  10  posee 
efecto inmuno supresor, pudiendo esto explicar la mayor severidad de las lesiones cuando 
existen  infecciones simultáneas con el virus del PRRS. De  igual manera existe evidencia 
de que pueda ejercer una supresión de  la  función de  los polimorfos nucleares en  las vías 
respiratorias del porcino,  lo cual a su vez debe ser responsable de  la potenciación que se 
observa de las infecciones bacterianas secundarias a nivel pulmonar en porcinos infectadas 
con M. hyopneumoniae  (Asai et al., 1993). Una respuesta  fagocítica reducida también ha 
sido demostrada en macrófagos alveolares, lo cual también garantiza el establecimiento de 
infecciones secundarias (Caruso y Ross, 1990).
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También se ha postulado la supresión en la respuesta inmune humoral causada por 
la reducción en  la actividad de  los  linfocitos,  la  inhibición de  la  inmunidad celular por  la 
disminución de la fagocitosis por parte de los macrófagos y el aumento de Prostaglandina 
E2 (PGE2) presente en los lavados bronquiales  la cual reduce la actividad microbicida de 
los  PMN.  Estos  efectos  supresores  son más  pronunciados  en  las  etapas  tempranas  de  la 
infección pero pueden continuar durante varias semanas (Gourlay y Howard, 1982; Caruso 
y Ross, 1990; Asai et al., 1996; Maes et al., 1996). 
3.3  Inmunidad  celular  
El  papel  de  la  inmunidad  mediada  por  células  en  los  animales  con  neumonías 
micoplásmicas es ambiguo. En ratones, hamsters y porcinos, la supresión de la inmunidad 
mediante  timectomía o  la  inyección de un suero anti­timocitos antes de  la  infección con 
micoplasmas capaces de producir neumonías dio como resultado el desarrollo de lesiones 
microscópicas menos severas que en los animales inmunocompetentes (Denny et al., 1972; 
Tajima et al., 1984; Taylor et al., 1974), aunque la cantidad de micoplasmas presentes en 
el  tracto  respiratorio  fue mayor  en  los  animales  inmunosuprimidos  (Denny  et  al.,  1972; 
Tajima  et  al.,  1984;  Taylor  et  al.,  1974)  y  la  distribución  hacia  otros  órganos  de  los 
micoplasmas  se detectó más  frecuentemente en  los  ratones  inmunosuprimidos  (Denny et 
al.,1972). La detección de proteínas inmunógenas es una buena herramienta para el estudio 
de posibles atributos de virulencia, para el desarrollo de test serológicos más específicos y 
para el desarrollo de vacunas más efectivas (Strasser et al., 1992). 
En  cuanto  a  la  repuesta  inmune  frente  a M.  hyopneumoniae, Morris  et  al.,  1994, 
estimó que  la vida media de  los anticuerpos calostrales en  los  lechones es de 15 días. La 
correlación entre los títulos de anticuerpos y  la protección contra  la enfermedad es pobre 
(Kobisch, M., 1993, Pijoan, C., 1999). Wallgren et al, en 1992 detectaron en estudios “in 
vitro”  linfocitos  circulantes  capaces  de  producir  inmunoglobulinas  (Igs)  contra  M. 
hyopneumoniae a los 7 días postinoculación con un pico a los 14 días, luego de la segunda 
inoculación  detectaron  las  células  a  los  3  días  y  Wilton  et  al.,  1998  observaron  por 
métodos similares que los lechones comienzan a producir Igs a partir de las 5­9 semanas de 
edad.  Es  muy  importante  la  inmunidad  mediada  por  células,  la  secreción  local  de 
inmunoglobulina (Ig) A que previene la adherencia de los micoplasmas al epitelio ciliado y
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la  IgG  facilita  la  opsonización  y  posterior  fagocitosis  por  parte  de  los  macrófagos 
alveolares (Sheldrake, 1990 y 1993, Walker et al., 1996). Hay un aumento en el número de 
células productoras de Igs en el pulmón de porcinos infectados experimentalmente con M. 
hyopneumoniae (Messier et al., 1990). 
El  fluido  de  lavados  broncoalveolares  de  animales  infectados  experimentalmente 
sufre un incremento en los niveles de factor de necrosis tumoral (TNF)­a, IL­1, IL­6, IL­8 
y  PGE2;  los  cuales  se  encuentran  directamente  correlacionados  con  el  aumento  de  la 
presencia de neutrófilos y macrófagos en lavados broncoalveolares (Asai et al., 1993, 1994 
y 1996, Okada et al., 2000). 
Mycoplasma  hyopneumoniae,  incrementa  el  nivel  de  citoquinas  proinflamatorias 
(Macrófagos) como las IL­1 (α y β). IL­6 que inducen una inflamación más amplia y daño 
tisular; aparentemente esto se relaciona con el aumento de calcio producto de la infección 
de  las  células  epiteliales  ciliadas  y  estos  citoquinas  son  producidos  por  macrófagos  y 
monocitos e inducen una inflamación  local, el mecanismo por el cual activa estas células 
en estudio. (Thacker, 2001). 
Se  ha  comprobado  que  los  porcinos  expuestos  y  no  inmunizados  presentan  una 
mayor  concentración  de  TNF­α  en  el  fluido  bronquio  alveolar,  en  comparación  con  los 
animales expuestos e inmunizados; además la inmunización activa con bacterina estimula 
respuestas en las células linfoides del bazo, nódulos linfoides y sangre periférica de cerdos 
vacunados,  aumentando  las  células  CD8+  (supresoras  en  órganos  linfoides  periféricos, 
células CD4+ (activadores) en  los  nódulos  linfoides  bronquiales  y grandes cantidades de 
células  CD16+  (activador  de  células  asesinas  naturales  en  lavados  bronquio  alveolares. 
(Pinto, 2005). 
IV  DISTRIBUCIÓN DEL Mycoplasma hyopneumoniae  EN  EL PERÚ 
La Neumonía enzoótica porcina,  es considerado en la actualidad en el Perú, como 
uno de los principales problemas de salud que afectan a las explotaciones porcinas,  que se 
desarrollan en la costa (Departamento de Lima, Ica, La libertad, Lambayeque, Arequipa y 
Tacna) y Selva (San Martin, Loreto y Ucayali). La población porcina en el Perú se estima
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3’200,000 animales, y 600,000  porcinos son de granjas tecnificadas, que contribuye con el 
60%  del total de la producción de porcino en el Perú. (MINAG,  2001). 
La neumonía por Mycoplasma hyopneumoniae, afecta a los porcinos en  los meses 
fríos  y  cuando  se  agregan  factores  predisponentes,  tales  como  la  humedad,  ventilación, 
hacinamiento  y  el  estado  sanitario  de  la  granja,  balance  nutricional,  manejo  de  los 
animales,  corrientes  de  aire  directa,  alta  concentración  de  amoniaco  y  polvo  en  el  aire. 
(Camacho,  2004);  y  en  Perú  se  encontró  un  12.16%  de  seroreactores  en  porcinos 
procedentes de granjas  tecnificadas  (Huallanca, 1999)  y un 11.25% en granjas  artesanal. 
(Ibarra, 2000). 
V  MANIFESTACIONES  CLÍNICAS  DE  LA ENFERMEDAD 
Los cambios experimentados en las últimas décadas en las explotaciones porcinas, 
donde  se mantienen  grupos  de  animales  bajo  condiciones  intensivas,  han  traído  consigo 
grandes  avances  principalmente  en  materia  alimenticia  y  genética.  Sin  embargo,  esa 
intensificación  ha  propiciado  la  exacerbación  de  ciertas  enfermedades  que  en  sistemas 
semintensivos o con menor densidad animal  no se  habían manifestado  (Muirhead, 1979; 
Martineau,  Higgins,  Lariviere,  Mittal,  López,  1994;  Christensen,  Sorensen  y  Mousing, 
1999).  Los  principales  agentes  que  participan  en  el  complejo  respiratorio  son:  A 
pleuropneumoniae, M hyopneumonie, H parasuis, B bronchiseptica, P multocida, los virus 
de  influenza  porcina,  coronavirus,  fiebre  porcina  clásica,  enfermedad  de  Aujezsky  y  el 
síndrome disgenésico y reproductivo del porcino (PRRS). (León,  2001). 
El complejo respiratorio es considerado como uno de los principales problemas que 
afectan a la porcicultura mundial. La importancia de esta enfermedad durante las etapas de 
crecimiento esta asociada con los sistemas intensivos de alojamiento, los cuales cambian la 
relación  entre  los  microorganismos,  el  porcino  y  su  hábitat.  Los  sistemas  intensivos  se 
observa  la  naturaleza  nerviosa  del  animal,  trayendo    al  estrés  propio  de  la  especie  y 
restringiendo,  el  comportamiento  natural  y  la  interacción  social  de  los  animales. 
(Monserrat et al., 2006) 
Los  problemas  del  complejo  respiratorio  en  cualquiera  de  sus  formas  de 
presentación  son  cada  vez  mas  frecuentes  y  se  puede  considerar  que  están  presentes  en
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todas  las explotaciones en mayor o menor medida,  siendo con  frecuencia un serio  factor 
limitante  de  la  productividad.  Las  diferentes  manifestaciones  de  los  problemas 
respiratorios (vías altas y bajas) han sumado el concepto de etiología multifactorial, dado 
que  invariablemente  son múltiples  los  factores  infecciosos  y  no  infecciosos  que  pueden 
participar. (Sthephano, 1992). 
En  granjas  con  alta  densidad  de  población  se  presenta  con mayor  frecuencia;  un 
aumento del tamaño de los animales ocasiona una disminución de la cantidad de aire y de 
suelo por porcino, lo que favorece un incremento de los niveles tóxicos de amoniaco, una 
concentración elevada de polvo y un recuento alto de colonias de bacterias en el aire que 
pueden  contribuir  a  aumentar  la  prevalencia  de  las  neumonías.  Los  animales  criados  en 
corrales  amplios  y  con  un  volumen  de  aire  superior  a  la  media  presentan  una  menor 
prevalencia de lesiones por neumonía enzoótica. (Cisneros, 2004). 
La lista de participantes en el complejo respiratorio porcino  (Tabla Nº 1), que aquí 
se  presentó,  pretendía  incluir  a  los  más  comunes,  pero  es  sabido  que  hay  otros  agentes 
infecciosos que en algunos casos también han participado en procesos patológicos como el 
virus de la encefalomiocartidis. (Wills RW et al., 1997). 
Tabla Nº 1 Factores  infecciosos y no infecciosos involucrados en el complejo 
respiratorio porcino 
Factores infecciosos  Agentes responsables 
Neumonía enzoótica  Mycoplasma hyopneumoniae 
Rinitis atrófica  Bordetella bronchiseptica 
Pasteurella multocida D (dermotoxina) 
Pleuroneumonía    contagiosa  porcina  con  12 
serotipos, capsula, endotoxina y exotoxina 
Actinobacillos pleuropneumoniae 
Neumonía bacteriana  Pasteurella    multocida  A  y  D  y  capsula 
Streptococcus suis 
Staphylococcus aureus 
Corynebacterium pyogenes 
Salmonella typhimurium 
Haemophylus  parasuis  (Enfermedad  de 
Glässer) 
Actinobacillus suis 
Neumonía viral  Peste porcina clásica 
Aujeszky o Pseudorabia 
Síndrome  Respiratorio  y  Reproductivo 
Porcino (PRRS) 
Fiebre aftosa 
Neumonía parasitaria 
Fuente: (Wills RW et al., 1997) 
Áscaris 
Metastrongylus 
Toxoplasma
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5.1  Signos  clínicos 
El principal signo clínico es  la tos crónica no productiva, persistente, y crónica. El 
principio de la enfermedad es gradual con tos continua por varias semanas o meses, aunque 
algunos porcinos pueden manifestar o no una pequeña tos (Whiterman y Glock, 1995a). La 
sintomatología se caracteriza por la presencia de  tos de aparición  lenta, a partir de 6 días 
postinfección,  con  un  pico  a  los  27  días  y  prácticamente  desaparece  a  los  dos  meses. 
(Sorensen et al., 1997). 
La  intensidad  de  la  tos  es  mayor  en  porcinos  en  la  etapa  de  crecimiento  y 
finalización. Puede ocurrir  la muerte de  los porcinos entre 4 y 6 meses de edad debido a 
infecciones bacterianas secundarias y estrés (Ross, 1999). Usualmente  las categorías más 
afectadas  son  los  porcinos  en  etapa  de  crecimiento  y  engorde,  pero  en  algunos  casos  la 
sintomatología puede aparecer a las tres o cuatro semanas de edad dependiendo del estado 
inmune del animal y del manejo del rebaño. En sistemas de producción todo adentro/todo 
afuera los síntomas pueden atrasarse hasta las 12­20 semanas de edad. (Maes et al., 1996). 
La gravedad de los síntomas depende de la presencia de infecciones secundarias y 
de  las  medidas  de  manejo  del  rebaño  (Amass  et  al.,  1994;  Maes  et  al.,  1996).  Si  la 
infección por M. hyopneumoniae no sufre complicaciones con otros agentes, la enfermedad 
puede  cursar  subclínicamente,  con  tos  seca  no  productiva,  fiebre  leve  y  anorexia.  Si 
hubiera complicaciones secundarias, la enfermedad puede adoptar un curso clínico con tos 
productiva,  fiebre  alta,  anorexia,  respiración  dificultosa  a  golpes  y  postración.  La 
morbilidad  es  alta  y  la mortalidad  se  incrementa,  cuando  los  grupos  de porcinos  no  son 
uniformes, hay abundantes porcinos retrasados y las pérdidas económicas pueden ser muy 
importantes. (Dungworth, 1993; Maes et al., 1996). 
5.2  Fisiopatología 
La superficie  de las mucosas son la principal vía de entrada y el principal sitio de 
infección  de  muchos  agentes  infecciosos,  entre  ellos  Mycoplasma  hyopneumoniae.  El 
principal  tema  central  sobre  el  que  se  orientan  en  los  estudios  de  la  patogenia  de  esta 
enfermedad  es  la  interacción  entre  el  micoplasma  y  la  membrana  citoplasmática  de  las 
células epiteliales de las vías respiratorias. (Andrada et al., 2002).
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5.3  Lesiones  anatomopatológicas 
La  frecuencia  de  lesiones  anatomopatológicas,  observadas  en  las  viceras  de  los 
porcinos,  son  un  reflejo  del  estado  de  salud  en  el  que  se  encuentra,  los  hallazgos  de 
lesiones  guardan  una  estrecha  relación  con  las  infecciones  subclínicas  y  clínicas 
presentadas  durante  la  vida del  animal,  que  influyen  negativamente  en  la  productividad, 
debido a la disminución de valores tales como ganancia de peso y eficiencia productiva y 
predisposición a otras condiciones patológicas. (Rodríguez et al., 1999) 
5.3.1  Lesiones  macroscópicas 
Las  lesiones  macroscópicas  consisten  en  áreas  de  consolidación  color  grisáceo  a 
púrpura.  Las  lesiones  son  casi  siempre  en  la  porción  ventral  de  los  lóbulos  craneales  y 
media, el lóbulo accesorio, y la porción craneal del lóbulo caudal de los pulmones. En los 
estadios tempranos y medios de  la enfermedad existe usualmente exudado catarral en  las 
vías aéreas. Los nódulos linfáticos bronquial y mediastínico se encuentran frecuentemente 
agrandados. (Ross, 1999; Whiterman y Glock, 1995b). 
El  método  empleado  por  Piffer  y  Britto  (1991),  citado  por  Sobetiansky  et  al., 
(2002)  nos  permite  evaluar  el  área pulmonar  afectada  y  calcular  el  índice  de  neumonía, 
mediante  la  evaluación  macroscópica  de  las  lesiones,  que  consiste  en  áreas  de 
consolidación de color púrpura (agudo) a gris (crónico). La primera evaluación se realiza a 
base al porcentaje de participación de cada  lóbulo en  relación del peso  total del pulmón. 
(Figura  Nº  2).  Los  lóbulos  pulmonares  fueron  identificados  con  sus  respectivas 
abreviaturas, apical derecho (AD), apical  izquierdo (AI), cardiaco derecho (CD), cardiaco 
izquierdo (CI), diafragmático derecho (DD), diafragmático izquierdo (DI) e intermedio (I); 
cada lóbulo tiene un porcentaje asignado en base al peso de cada uno de ellos y en relación 
al total del peso pulmonar como se indica en la Tabla Nº 2  (Calle, 2008).
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Figura Nº 2  Evaluación de lesiones neumónicas asociadas a Mycoplasma 
hyopneumoniae y su efecto en la rentabilidad de la empresa porcina. 
Distribución de los lóbulos en el pulmón de porcino 
Fuente:   Piffer & Brito (1991). 
Tabla Nº 2  Porcentaje de participación de cada lóbulo en relación del peso total del 
pulmón 
LOBULO  PULMONAR  %  DEL PESO PULMONAR 
Apical derecho (AD)  11 
Cardiaco derecho (CD)  11 
Diafragmático derecho (DD)  34 
Apical izquierdo (AI)  06 
Cardiaco izquierdo (CI)  06 
Diafragmático izquierdo (DI)  27 
Intermedio (I)  05 
Fuente:   Piffer & Brito (1991).
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En  áreas  más  crónicas  la  lesión  tiende  hacia  una  coloración  gris  más  deprimida 
llegando  a  la  formación  de  cicatrices  fibrosas  en  los  lóbulos  lesionados  (carnificación). 
Afecta  principalmente  los  lóbulos  apicales,  medio,  accesorio  y  tercios  craneales  de  los 
lóbulos  diafragmáticos;  posiblemente  debido  a  factores  aerodinámicos,  gravitatorios  que 
producen  una  mayor  carga  de  infección  en  los  lóbulos  craneales.  Factores  como  la 
acumulación  de  exudados  y  mediadores  químicos,  menor  capacidad  de  defensa  del 
parénquima  pulmonar  de  éstas  áreas,  escasa  ventilación  colateral  han  sido  propuestos 
igualmente. Los lóbulos derechos suelen estar más afectados pero cuando el proceso tiende 
a  ser  más  extendido,  se  encuentran  afectados  tanto  derechos  como  izquierdos,  esto 
probablemente porque el  lóbulo apical  recibe el  aire del  bronquiolobar,  apical o derecho 
que proviene directamente de la tráquea. (Bachmann, 2004). 
El  tejido  pulmonar  afectado  es  de  consistencia  firme  y más  pesada  que  el  tejido 
normal y está bien delimitado del tejido sano que puede presentar un enfisema vicariante. 
La  superficie  de  corte  es  húmeda  y  carnosa,  y  generalmente  se  encuentra  un  exudado 
catarropurulento en el interior de los bronquios. Bronconeumonías exudativas o neumonía 
lobar  severa,  especialmente  con  necrosis  o  formación  de  abscesos,  sugieren  infecciones 
bacterianas secundarias. (Strasser et al., 1992; Dungworth, 1993; Maes et al., 1996). 
M.  hyopneumoniae  puede  causar  en  raras  ocasiones  pleuritis  serofibrinosa  o 
fibrinosa que tienden a formar adherencias entre lóbulos y con la pared costal; la afección 
grave  de  la  pleura,  se  debe  probablemente  a  infecciones  asociadas  con M.  hyorhinis  o 
complicadas con P. multocida o A. pleuropneumoniae. Los nódulos linfoides mediastínicos 
presentan  una  linfadenopatía  hiperplásica  inespecífica  caracterizada  por  un  aumento  de 
tamaño, hiperemia y edematización. (Maes et al., 2000). 
5.3.2  Lesiones  microscópicas 
Microscópicamente, en  las  lesiones tempranas existen acumulaciones pequeñas de 
neutrófilos  en  la  luz  y  alrededor  de  las  vías  aéreas  así  como  en  los  alvéolos.  Se  puede 
observar infiltración linfocitaria en la adventicia de las arteriolas y vénulas y alrededor de 
las  vías  aéreas.  Cuando  la  enfermedad  progresa,  hay  un  incremento  de  linfocitos  en  los 
tejidos perivascular, peribronquial, y peribronquiolar así como en  la  lámina propia de  las
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vías  aéreas. El  alvéolo  puede  contener  eosinófilos  y  un  número  incrementado  de  células 
mononucleares, y polimorfonucleares. (Ross, 1999; Whiterman y Glock, 1995f). 
Histológicamente  se  observa  en  pulmón  una  neumonía  broncointersticial  catarral 
con  proliferación  peribronquial  y  perivascular  del  Tejido  Linfoide  Asociado  a  los 
Bronquios  (TLAB).  En  los  casos  más  graves  el  TLAB  forma  centros  germinales,  hace 
prominencia sobre la muscular de la mucosa y ocasionan un estrechamiento de la luz de las 
vías aéreas. En el epitelio de las vías aéreas se observa pérdida de cilios y exfoliación de 
células ciliadas; existe hiperplasia de células caliciformes en bronquios y bronquiolos, y las 
glándulas submucosas de los bronquios se encuentran hiperplásicas. (Fano, 2005) 
El  incremento de  las células  secretoras de moco es el responsable, en parte, de  la 
presencia de gran cantidad exudado mucopurulento en las vías aéreas. El otro componente 
de la neumonía broncointersticial es la alveolitis, se observa especialmente alrededor de las 
vías aéreas, con un engrosamiento de los septos interalveolares causado por la presencia de 
linfocitos  de  variado  tamaño  y  escaso  número  de  células  plasmáticas;  y  en  la  luz  de  los 
alvéolos,  se  observa  la  presencia  de  exudado  compuesto  fundamentalmente  por 
macrófagos y escaso número de células plasmáticas,  linfocitos y neutrófilos. (Thacker, E. 
2004). 
La pared de  los alvéolos afectados presenta una hiperplasia de  neumocitos  tipo  II 
que  reemplazan  a  los  neumocitos  tipo  I.  Los  primeros  estadios  de  la  enfermedad  se 
caracterizan por una bronquitis purulenta aguda con hiperemia, edema e infiltrado de PMN 
neutrófilos. La masiva hiperplasia del TLAB en extensas áreas del parénquima pulmonar y 
la proliferación de tejido conjuntivo intersticial con escaso infiltrado septal e intraluminal 
de  macrófagos  y  PMN  neutrófilos  corresponde  a  una  infección  crónica  (Strasser  et  al., 
1992, Dungworth, 1993; Maes et al, 1996). 
VI  DIAGNOSTICO  DIFERENCIAL 
Es  importante  establecer  un  diagnostico  diferencial,  fundamentalmente  porque 
Mycoplasma hyopneumoniae interacciona con los otros patógenos respiratorios del porcino 
y es necesario conocer que organismos están implicados en las lesiones neumónicas que se 
observan;  además,  la  presencia  de  Mycoplasma  hyopneumoniae  en  pulmón  o  vías
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respiratorias  no  implica  necesariamente  que  se  desarrolle  la  enfermedad;  entre  los 
patógenos mas comunes se encuentran el virus de la influenza porcina, el virus del PRRS, 
Pasteurella  multocida,  Actinobacillus  pleuropneumoniae,  Haemophylus  parasuis, 
Bordetella bronchiseptica  y Streptococcus sp.  (Calle, 2008). Tabla Nº 3. 
VII  DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD 
El  diagnostico  de  Laboratorio  no  es  concluyente  en  este  proceso  debido  a  la 
presencia del germen en animales completamente sanos. Debido a que el cultivo es muy 
lento  y  engorroso  y  no  asequible  a  la  mayoría  de  los  laboratorio,  el  aislamiento  e 
identificación del M. hyopneumoniae no es un método rutinario de diagnostico. (Andrada 
et al., 2002). 
Por que es complejo,  sobre  todo debido a  las exigencias del microorganismo y  el 
tiempo de desarrollo en estos medios, por ello una combinación con pruebas de laboratorio 
pueden  usarse  para  detectar  el  agente  en  los  porcinos.  Sin  embargo,  las  pruebas  de 
laboratorio por si solo, no ofrecen un diagnostico certero y el diagnostico definitivo de este 
agente  solo  se  da  por  aislamiento  del  agente  de  pulmones  neumónicos;  además,  el 
diagnostico  de  laboratorio  no  es  concluyente  en  este  proceso,  debido  a  la  presencia  del 
agente en animales completamente sanos. (Sibila, et al., 2009) 
Por  ello  es  una  correlación  entre  la  presencia  del  agente  o  la  inducción  de 
anticuerpos en suero  y  la enfermedad clínica,  así  como, reducción de  la performance del 
porcino,  nos  orientan  bien  sobre  el  diagnostico  definitivo  de  este  agente  (Thacker,  E. 
2001).
Tabla Nº 3  Neumonía en porcino 
Diagnostico diferencial de los pr incipales procesos respirator ios en porcinos 
Agente Etiológico  Edad de mayor  
susceptibilidad 
Síntomas Clínicos  Lesiones macroscópicos  Muestras  Conservación 
Neumonía 
Enzoótica 
Mycoplasma 
hyopneumoniae 
3­6 meses  Tos crónica y seca  piel er izada y 
sin br illo, rendimiento pobre 
Pulmón con zonas de consolidación de 
color  purpura o gr is en la porción 
ventr al de los lóbulos apical, cardiaco, 
intermedio y porción anter ior  del 
lóbulo diafr agmático 
Fragmentos 
de pulmón 
con lesión 
Hielo 
Pleuroneumonía 
Actinobacillus 
pleuropneumoniae 
Transición y cebo  Tos, disnea, temperatura de 40­ 
41ºC respiración bucal, descarga 
sanguinolenta por  la nar iz y por  la 
boca, muerte súbita 
Neumonía uní o bilater al en los 
lóbulos caudales, liquido 
sanguinolento en la cavidad tor ácica, 
pleur itis fibr inosa 
Fragmentos 
de pulmón 
Hielo 
Rinitis Atrófica 
Bordetella 
bronchiseptica 
Pasteurella 
multocida 
2­5 meses  Estornudos, lagr imeo, atrofia de 
los cornetes nasales, neumonía, 
epistaxis, bajos rendimiento 
Atrofia delos turbíneles nasales al 
cor te tr ansversal entr e le pr imero y el 
segundo premolar  
Hisopo 
nasal, 
cabeza del 
animal 
Hielo 
Pasteurolosis 
Pasteurella 
Multocida 
Pasteurella 
haemolytica 
3­10 meses  Estornudos, disnea, respir ación 
abdominal, tos, descarga nasal, 
fiebre, cianosis en las extremidades 
Neumonía exudativa, consolidación 
con áreas de atelectasia en el lóbulo 
diafr agmático, abscesos pulmonares 
pleur itis fibr inosa y edema pulmonar  
Fragmento 
de pulmón 
sangre de 
corazón 
Hielo 
Enfermedad de 
Aujeszky 
Herpesvirus 
De 1 semana a 
adulto 
Síntomas nerviosos seguidos por  
una mortalidad que puede ser  del 
100%  en animales con menos de 
dos semanas. En animales de entre 
3 y 5 meses hay fiebre, síntomas 
nerviosos y neumonías. Los adultos 
suelen ser  asintomáticos pero 
pueden presentar  problemas 
respir ator ios y reproductivos y 
abortos y fetos momificados 
Tonsilitis necrótica, far ingitis, 
tr aqueítis esofagitis. Focos de necrosis 
(1­2mm)  en hígado y bazo. Pulmón 
con ár eas de consolidación de color  
rojo oscuro, edema pulmonar  
congestión de meninges acompañado 
de exceso de liquido cerebro espir al 
Forma 
aguda: 
Fragmento 
de cer ebro, 
medula, 
fetos Forma 
asintomática 
: tonsilas, 
suero 
Hielo o glicer ina 
tamponada al 
50%  y formol 
Fuente: (González, 2010)
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7.1  PRUEBAS  DIAGNOSTICAS 
7.1.1  Aislamiento  Bacteriano 
Esta prueba consiste en que este agente se requiere un medio especial de cultivo, el 
que  contiene  suero  porcino  negativo  a  M.  hyopneumoniae  el  crecimiento  es  lento, 
frecuentemente  toma  de  semanas  a  meses.  La  presencia  de  bacterias  contaminantes, 
especialmente  M.  hyorhinis  puede  excluir  el  crecimiento  de  M.  hyopneumoniae.  Estas 
características hacen impráctico su aislamiento y se considera como una pobre herramienta 
de  diagnostico.  Aun  así,  el  cultivo  de  M.  hyopneumoniae  sigue  siendo  el  estándar 
obligatorio  para  la  detección  de  este  agente  (Thacker,  E.  2001).  En medios  de  caldo  de 
cultivo  desarrolla  lentamente,  produciendo  turbidez  poco  definida  y  cambio  de  color 
debido a la presencia de acidez, observada después de 3 a 30 días. El M. hyopneumoniae 
requiere  esteroles  para  su  crecimiento,  fermenta  glucosa,  pero  no  hidroliza  la  arginina o 
urea.  M.  flocculare,  contaminante  común  de  pulmones  de  los  porcinos  tiene  muchas 
similitudes  morfológicas  de  crecimiento  y  antigénicas  con  el M.  hyopneumoniae  (Ross, 
1993). 
7.2  PRUEBAS  DE  LABORATORIO  QUE  DETECTAN  ANTÍGENOS 
7.2.1  Inmunofluorescencia 
Esta prueba consiste en un examen de pulmón utilizando un conjugado policlínico o 
poli  especificó    anti  Mycoplasma  hyopneumoniae  conjugado  con  un  fluorocromo.  El 
problema de este tipo de prueba es que se produce reacción cruzada con M. flocculare  y 
M. hyorhinis, ya que poseen propiedades antigénicas  similares (Camacho y Calle, 2003). 
La practicidad de  este ensayo en el campo es cuestionable,  ya que se  necesita que estos 
pulmones lleguen frescos al laboratorio para poder llevar a cabo la prueba con precisión; la 
desventaja de esta prueba es que no puede detectar antígeno en infecciones de menor grado 
en  porcinos  crónicamente  infectados  y  se  requiere  para  el  examen  contar  con  un 
microscopio de fluorescencia. (Halbur, 1997).
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7.2.2  Inmunohistoquímica 
Esta  prueba  es  para  detectar  antígenos  de M.  hyopneumoniae,  sin  embargo  no  es 
específico, por lo que se puede potenciar una reacción cruzada con otros micoplasmas no 
patógenos. Es probable que la seroconversión ocurra cuando el número de microorganismo 
alcance  un  nivel  crítico  o  si  la  lesión  del  tracto  respiratorio  por  otros  patógenos 
incrementan  la  exposición  al  M.  hyopneumoniae  al  sistema  inmune  resultando  en  la 
formación de anticuerpos serológicos. Esta prueba se puede realizar en tejidos fijados con 
formalina,  y pueden ser de casos  recientes o de  tejidos almacenados  (Thacker, 2001). El 
defecto  que  ambas  pruebas  detectoras  de  antígeno  presentan  el  hecho  de  necesitar  un 
contenido  de  M.  hyopneumoniae  en  las  vías  respiratorias  de  los  tejidos  obtenidos  para 
obtener un resultado positivo. (Thacker, E. 2001). 
7.2.3  Fijación de complemento (FC) 
La  fijación  de  complemento  es  una  técnica  con  alto  grado  de  sensibilidad  y 
especificidad, para grandes volúmenes de muestras, el laboratorio requiere cierto  grado  de 
experiencia  en  la  técnica,  aunque  con  esta  salvedad  puede  ser  una  técnica  rutinaria 
asequible a los anticuerpos frente a  M. hyopneumoniae se detectan a las dos semanas  de la 
exposición  a  la  bacteria  (postinfección),  pero  no  se  detectan  pasados  cinco  meses 
postinfección. Además presenta otra desventaja, detecta IgM cuya vida en el  suero es muy 
corta. (Andrada et al., 2002) y por otro lado presenta reacciones cruzadas conM. hyorhinis 
y  M. flocculare  (Ibarra, 2000). 
7.2.4  Inmuno ensayo ligado a enzimas (ELISA) 
Esta  prueba  que  se  emplea  tienes  un  alto  grado  de  sensibilidad  (95.6%)  y 
especificidad (98.8%) cuando  se analiza el suero porcino, esta técnica detecta anticuerpos 
desde las 2 a 3 semanas del contacto con el agente hasta un año postinfección  (Bereiter et 
al., 1990), alcanzando la respuesta mas alta a las 10­12 semanas postinfección  y a partir de 
aquí  decaen  los  anticuerpos,  el  momento  de  aparición  y  la  tasa  de  anticuerpos  esta  en 
función de la edad a la que se infecta los lechones. (Sheldrake y Romalis, 1993).
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Detecta Ig G, que son  los anticuerpos que permanecen mas tiempo en el suero,  lo 
que  lo hace mas  ventajosa que con FC,  también  se  ha desarrollado una ELISA  indirecto 
que  usa  un  extracto  con  Tween  20  para  la  detección  de  anticuerpos  contra  M. 
hyopneumoniae minimizándose  las reacciones cruzadas con otros agentes (Bereiter et al., 
1990).  Otras  técnicas  desarrolladas  son  el  ELISA  de  bloqueo,  siendo  este  el  que  más 
minimiza  los  problemas  de  reacciones  cruzadas  con  otros  micoplasmas,  basado  en  la 
utilización  de  un  anticuerpo  monoclonal  contra  la  proteína  de  74  KDa  de  M. 
hyopneumoniae (Andrada et al., 2002). 
El  ELISA  de  bloqueo  detecta  infecciones  con  cepas  de  campo  de  M. 
hyopneumoniae y no detecta anticuerpos contra otros micoplasmas patógenos cercanos, sin 
embargo algunas  vacunas manifiestan poca respuesta serológica al epítopo de esta prueba, 
por  lo que puede ser negativa en animales vacunados, mientras que el resultado pude ser 
positiva con ELISA indirecta. (Stevenson, 1998). 
En  una  comparación  de  pruebas  de  ELISA,  se  encontró  que  ELISA  indirecto 
detecta más tempranamente anticuerpos que el ELISA de bloqueo; sin embargo esta ultima 
tiene menos reacciones cruzadas. La evaluación del calostro puede ser una estrategia útil 
para monitorear  la  infección con el objeto de erradicar el  agente de  las granjas porcinas. 
(Wallgren  et al., 1994). 
La ELISA  indirecto  ha  sido  usado  por  diversos  investigadores  como Sheldrake  y 
Romalis  (1992),  Thacker  (2001)  y  León  et  al  (2001),  todos  ello  midieron  anticuerpos 
contra micoplasma  en  suero porcino. En el Perú, Huallanca,  et al.,  (2001), utilizaron  la 
prueba  de  ELISA  indirecta  para  determinar  cerdos  seroreactores  a  M.  hyopneumoniae 
procedentes de granjas tecnificadas del valle de Lima. (Flores, 2005). 
7.2.5  Reacción en cadena de la Polimerasa (PCR) 
En cualquier caso, M. hyopneumoniae es de difícil aislamiento y cultivo en función 
de  sus  exigencias  nutricionales  y  también  de  la  asociación,  frecuente,  con  otros 
micoplasmas  menos  exigentes  (M.  flocculare,  M.  hyorhinis  y  M.  hyosynoviae)  (Ross, 
2000). Recientemente,  se  han desarrollando  técnicas de PCR para detectar  Mycoplasma
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hyopneumoniae  en  porcinos  vivos  y  en  condiciones  de  campo  a  partir  de  escobillones 
nasales y fluido bronquiolar (Holko, 2004). 
Recientemente,  Casarniglia  et  al.,  (1999)  han  desarrollado  un  PCR  anillado muy 
sensible para detectarlo de muestras nasales in vivo, a diferentes tiempos de infección. La 
técnica  de  PCR  que  se  ha  descrito  para  la  identificación  específica  de  Mycoplasma 
hyopneumoniae  es  la  llamada  PCR  anidada  (Mattsson  JG,  et  al.,  1995).  Constituyó  un 
avance importante para el diagnóstico de la neumonía enzoótica de los porcinos, debido a 
que M. hyopneumoniae es de los microorganismos de difícil crecimiento en el laboratorio a 
partir  de  lesiones  neumónicas  (Calsamiglia,  M.;  Pijoan,  C.;  Trigo,  A.  1999).  Varios 
investigadores  desarrollaron  la  técnica  de  PCR  anidada  con  el  fin  de  mejorar  la 
sensibilidad de esta prueba. Estas técnicas se han aplicado adecuadamente en la detección 
de M. hyopneumoniae con hisopos nasales en porcinos vivos, así como la detección de este 
microorganismo en muestras de aire. (Cruz et al., 2003). 
La  serología  nos  permite  analizar  un  gran  número  de  animales  de  una  manera 
asequible  y  rápida.  Esta  técnica  se  basa  en  la  detección  de  los  anticuerpos  contra  los 
patógenos  presentes  en  la  sangre  del  porcino;  es  decir,  nos  informa  de  la  respuesta 
inmunológica  y  la  seroconversión  pero  no  del  momento  de  la  infección.  En  el  caso 
particular  de  la  infección  por  M.  hyopneumoniae,  la  aparición  de  anticuerpos  tras  la 
infección es muy lenta, pudiendo aparecer entre las 4 y 9 semanas postinfección. Hay que 
tener  presente  que  las  diferentes  variedades  de  ELISA  que  existen  en  el  mercado  no 
permiten  diferenciar  los  anticuerpos  producidos  por  los  porcinos  naturalmente,  de  los 
anticuerpos  vacúnales. Así pues,  sólo el momento de aparición de  la  seroconversión  nos 
permitirá diferenciar  la  respuesta  inmunológica  frente a  la  infección  natural o  frente a  la 
vacunación. (Bagcigil, 2009). 
Finalmente, la PCR nos permite detectar directamente el ADN del patógeno, y por 
tanto el momento de la infección. Además, esta técnica es rápida, específica, muy sensible 
y  puede  realizarse  a  partir  de  una  amplia  variedad  de  muestras,  tales  como  hisopos 
(nasales, tonsilares bronquiales), lavados traqueo bronquiales y tejidos pulmonares  el uso 
del PCR anidada  (nPCR)    tiene    sus desventajas,  son  la  fácil  contaminación de muestras 
negativas  y  la  capacidad  de  detectar  ADN  procedente  de  microorganismos  vivos  y/o 
muertos. (Sibila, 2008).
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VIII  TRATAMIENTO 
Los antimicrobianos de elección en  la actualidad  frente a M. hyopneumoniae, son 
los macrólidos, y en menor medida las tetraciclinas y algunas fluoroquinolonas. El fármaco 
debe estar presente en el momento de la exposición al agente, ser efectivo frente al mismo 
y  sobre  todo,  es  importante  que  se  obtengan  concentraciones  elevadas  en  el  fluido  de 
revestimiento epitelial que recubre los cilios, el lugar donde se localiza  M. hyopneumoniae 
(Vitelio, 2006). 
El  objetivo  principal  del  tratamiento  etiológico  frente  a  M.  hyopneumoniae,  es 
reducir  el  alcance  de  las  lesiones  pulmonares  y  los  síntomas  clínicos  asociados  a  la 
neumonía  enzoótica.  Dado  que  los  micoplasmas  son  organismos  sin  pared  celular,  son 
resistentes a los antimicrobianos que afectan o inhiben la síntesis de los peptidoglucanos de 
la pared celular (ejemplo: betalactámicos, penicilinas). Sin embargo fármacos que inhiben 
la  síntesis  de  proteínas,  como  los  macrólidos  (eritromicina,  tilosina,  espiramicina, 
kitasamicina,  lincomicina,  tilmicosina),  las  tetraciclinas  (oxytetraciclina,  clortetraciclina, 
doxiciclina)  pleuromutilinas  (tiamulina,  valnemulina)  y  quinolonas  (norfloxacina, 
enrofloxacina, danofloxacina) son considerados efectivos y propuestos para su aplicación 
como tratamiento frente a M. hyopneumoniae  (Anselmo, 2010). 
La  neumonía  enzoótica    causada  por  Mycoplasma  hyopneumoniae  es  una 
enfermedad  difícil  de  controlar.  Por  si  misma  puede  ser  leve  pero,  en  sistemas  de 
producción  intensivos,  esta  agravada  por  infecciones  bacterianas  secundarias, 
especialmente  por  Pasteurella  multocida,  en  la  actualidad  hay  muchos  antibióticos  que 
actúan  sobre  el  Mycoplasma  y  no  sobre  las  bacterias  así  que  se  han  usado  una  gran 
variedad de combinaciones como se presenta en la Tabla Nº 4 (Burch, 2005). 
Tabla Nº  4  Dosis de diferentes antimicrobianos utilizados para el tratamiento de 
infecciones porcinas producidas por M. hyopneumoniae 
Antimicrobiano  Vía parenteral 
(Intramuscular) 
En agua de bebida  En pienso 
Doximicina  40­60  mg/10kg/día 
durante 4­5 días 
50­100  mg/lt  de 
agua  durante  4­5 
días 
Enrofloxacino  25­50  mg/10kg/día 
durante 4­5dias 
Kitasamicina  100­200 mg/10kg/día 
durante 3 días 
100­200  mg/lt  de 
agua durante    5­10 
200­300  g/tn  de 
pienso  durante  5­7
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días  días 
Lincomicina  100  mg/10kg/día 
durante 3­7 días 
220  g/tn  de  pienso 
durante 3 semanas 
Linconmicina + 
Espectinomicina 
150  mg/10kg/12 
horas  durante  4­7 
días 
63  mg/lt  de  agua 
durante 4­7 días 
44  g/tn  de  pienso 
durante 7 días 
Marbofloxacino  20­100  mg/10  kg/día 
durante 3­4 días 
Tetraciclina  100­200  mg/10 
kg/día  durante  2­3 
días 
250­300  mg/lt  de 
agua  durante  5­7 
días 
200­400  g/tn  de 
pienso  durante  7 
días 
Tiamulina  100  mg/10kg/día 
durante 3­5 días 
100­200  g/tn  de 
pienso durante 5­10 
días 
Tilmicosina  200­400  g/tn  de 
pienso  durante  15 
días 
Tilosina  100­200 mg/10kg/día 
durante 2­5 días 
250  mg/lt  de  agua 
durante 5­10 días 
100  g/tn  de  pienso 
hasta  2­3 días 
Fuente: (Burch, 2005) 
En  un  estudio  realizado    en  una  granja  porcina  en  Huachipa  (Lima)  fueron 
diagnosticado  en  campo  con  procesos  respiratorios  infecciosos  agudos  y  se  hizo  una 
evaluación de tolerancia y eficacia de una solución antibiótica inyectable sobre la base de 
enrofloxacina  al  20%  de  larga  acción  (Enroflox  20  L.A.)  en  el  tratamiento  de  procesos 
respiratorios  agudos  que  se  presentan    con  frecuencia  la  causa  primaria  al Mycoplasma 
hyopneumoniae; los animales tratados con una dosis de 5mg/kg peso vivo de enrofloxacina 
lo que en practica equivale a 1ml de Enroflox 20 L.A. por cada 40 kg de peso vivo por vía 
parenteral.  Todos  los  animales  tratados  fueron mostrando mejoría    en  los  primeros  días 
hasta tener una recuperación total a las 72 horas de aplicado el fármaco y no se observaron 
reacciones adversas sobre el punto de inoculación ni anormalidades, y se pudo  observarse 
una  mejoría  en  todo  los  animales  y  una  disminución  del  cuadro  clínico  inicial  y  se 
mostraron una recuperación  total del proceso respiratorio agudo y se mostraron con mejor 
animo a los 72 horas de aplicado el fármaco. (Tang et al., 2006).
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IX  PREVENCIÓN  Y   CONTROL 
La prevención debemos orientarla no sólo exclusivamente como acción específica 
frente  a  Mycoplasma  hyopneumoniae,  sino  también  frente  a  los  agentes  complicantes 
(bacterianos)  y  con  especial  interés  frente  al  denominado Complejo  respiratorio  porcino, 
donde además de toda una serie de factores medioambientales y de manejo parece jugar un 
papel  primordial  tanto  Mycoplasma  hyopneumoniae  como  el  virus  del  Síndrome 
respiratorio reproductivo porcino. (Lobo, 2005). 
El  primer  paso  para  el  diseño  de  programas  encaminados  para  el  control  del 
complejo respiratorio, es el entendimiento de los conceptos básicos de la epidemiología de 
cada agente, ya sean virales o bacterianos. El siguiente paso es la identificación del patrón 
epidemiológico del complejo en  si, dentro de  la  explotación, desmembrando cada agente 
en específico. De esta forma se tendrán todas las piezas del  juego, para poder dar orden a 
las cosas y tener una imagen global de la problemática. (Fano, 2010) 
El control de  la neumonía asociada a M. hyopneumoniae  requiere de  la aplicación 
conjunta  de  una  serie  de  medidas  destinadas  a  la  prevención  del  complejo  respiratorio 
porcino  cuya  etiología  es  multifactorial.  Dichas  medidas  incluyen  prácticas  de  manejo, 
diseño  de  instalaciones,  aplicación  de  medidas  de  bioseguridad  y  manipulación  de  la 
inmunidad del rebaño mediante el uso de vacunas. (Maes et al., 1996). 
Entre las prácticas de manejo que han demostrado ser de utilidad para el control de 
esta enfermedad están: 
·  Una  inmunidad  de  rebaño  estable,  a  través  de  una  población  balanceada  de  cerdas 
madres (Done, 1997; Maes et al.,  2000) 
·  Inmunización del hato. 
·  Reducción  de  la  frecuencia  de  introducción  de  los  reemplazos  así  como  también  la 
diversidad de origen de los mismos. 
·  El nivel de salud de la granja genética, proveedora de los reemplazos, debe ser similar 
o  superior  al  de  la  población  receptora  de  los  mismos.  (Maes  et  al.,  2000;  Jorsal  y 
Thomsen, 1988; Thomsen et al., 1992).
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·  Sistema de producción Todo  dentro  todo fuera. Evitando la convivencia en el mismo 
espacio  físico,  de  porcinos  de  diferentes  edades  y  usando  preferiblemente  destete 
segregado. (Harris, 1990; Clark et al., 1991; Straw, 1991; Dritz et al., 1996). 
·  Reducción de las condiciones generadoras de stress. En un estudio reciente se demostró 
que  ciertas  condiciones  ambientales  y  de  alojamiento  no  estaban  asociadas  con  la 
severidad de la enfermedad respiratoria asociada a M. hyopneumoniae. (Baekbo, 2000). 
Entre  dichas  condiciones  se  encuentran  el  control  de M.  hyopneumoniae  además  de  los 
programas  de  vacunación  existen  otros  elementos  a  tener  en  cuenta  que  tienen  una 
incidencia directa sobre el agente. (Estrada, 2003), 
1)  Al diseñar las instalaciones se debe considerar el número de porcinos por local 
2)  La humedad en las instalaciones 
3)  Sistema de ventilación adecuado. 
4)  Sistema de remoción de aguas residuales 
5)  Destete temprano medicado o segregado 
Independientemente  de  estas  medidas  manejo  existe  un  programa  de  medicación  el 
cual  ha ayudado a disminuir el nivel de infección por este microorganismo y aunque en la 
práctica  los  antibióticos    no  logran  del  todo  eliminar  al  Mycoplasma  hyopneumoniae, 
ayudan  al  control  de  otros  agentes  infecciosos  que  colonizan  tempranamente  el  tracto 
respiratorio, tal es el caso del denominado la Neumonía Enzoótica Porcina. (Leman et al., 
2000). 
El  control  actual  de M.  hyopneumoniae  es  lo  suficientemente  complejo  para  basarse 
solo  en  medidas  con medicamentos,  profilácticas  o  curativas,  sino  que  ha  de  prevenirse 
desde  todos  los puntos de vista posible, por  lo que  requiere  la aplicación de medidas de 
bioseguridad, apropiados programas de vacunación y antibioterapia, así como el desarrollo 
de  adecuados  sistemas  de diagnóstico  que  faciliten  el monitoreo  del  agente  y  su  control 
atendiendo  a  las  características  epidemiológicas  del  agente  en  cuestión,  el  siguiente 
esquema puntualiza lo expresado anteriormente. (Lobo, 2005).
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9.1  Erradicación 
Cuando  se  evidencia    erradicar,  en  una  granja  la  problemática  asociada  a  la 
presencia  de  Mycoplasma  hyopneumoniae,  la  mayoría  puede  optar  por  tomar  dos 
decisiones: actuar de modo pasivo, sin emprender acciones que solucionen el problema, o 
bien  actuar  de  modo  activo,  procurando  adoptar  medidas  correctivas  que  nos  ayuden  a 
solventar los problemas que suceden. (Andrada et al., 2003). 
La gravedad de  la enfermedad viene determinada por diversos  factores,  como  los 
sistemas de manejo, las condiciones ambientales, el estado inmunológico de los animales y 
una compleja interacción con otros patógenos. En la mayoría de las explotaciones porcinas 
convencionales  no  se  intenta  erradicar,  si  no  evitar  que  se  desarrollen  las  lesiones 
pulmonares graves que afecten al rendimiento de los porcinos. (Acosta, 2005). 
La erradicación por despoblación parcial; buenos resultados en determinados casos 
M.  hyopneumoniae  y  vSRRP.  La  erradicación  frente  a  M.  hyopneumoniae  de  diversas 
explotaciones  ha  sido  posible  mediante  le  combinación  de  despoblación  parcial  y 
medicación. (Vinther et al., 2000). 
El protocolo consiste sucintamente en: 
·  Eliminar de la explotación todos los animales menores de 10 meses de edad durante un 
periodo no inferior a 2 semanas durante el que cual no se realizan partos en la granja. 
(Ambrogi, 2006). 
·  En  este  periodo,  se  administran  medicaciones  masivas  a  dosis  de  5­8  mg/kg  con  un 
antibiótico  adecuado,  a  todos  los  individuos  presentes  en  la  misma,  combinado  con 
limpieza  y  desinfección  exhaustivos.  Dicho  sistema  se  ha  realizado  con  éxito  en 
Dinamarca en granjas con tamaños que oscilan entre 10 y 340 cerdas. (Baekbo, 2000). 
·  Un  factor  limitante al planteamiento de erradicación frente a M. hyopneumoniae es  la 
posibilidad  de  reinfección  por  vía  aerógena.  La  transmisión  por  esta  vía  es  posible 
incluso a distancias de 3 kilómetros, por lo que no es un procedimiento aconsejable en 
zonas  con  elevadas  densidades  ganaderas  infectadas  con M.  hyopneumoniae.  Es  por 
ello, que en granjas erradicadas no es infrecuente que se den reinfecciones. (Johansen y 
Stendahl, 2000).
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·  Otra  consideración  a  la  hora  de decidirnos  por  llevar  a  cabo  una  erradicación  de M. 
hyopneumoniae, es la posibilidad de acceder a reemplazos libres de M. hyopneumoniae 
en el futuro para abastecer nuestra granja. Por último incidir en que la erradicación no 
es barata; en términos económicos, en la mayoría de los casos el tiempo necesario para 
cubrir  con  el  beneficio  esperado  los  costes  de  la  erradicación  es  superior  a  un  año. 
(Johansen, 2000). 
·  Una  vez  realizada  la  erradicación,  se  debe proceder  a  la monitorización  de  la  granja 
erradicada,  para  comprobar  que  esta  se  ha  llevado  a  cabo  con  éxito.  El  análisis 
serológico  de  las  nuevas  reproductoras  procedente  de  fuentes  negativas  tras  su 
introducción  en  la  granja,  y  de  los  lechones  procedentes  de  las  madres  sometidas  a 
erradicación tras  la desaparición de  la  inmunidad calostral es, por ello, de gran valor. 
(Fano, 2010). 
Muchas han sido las técnicas utilizadas a través de los años para la erradicación de 
M. hyopneumoniae entre ellas tenemos: 
9.1.1  Despoblación  total  y  repoblación: 
Su  utilización  estaría  determinada  por  el  propósito  de  erradicación  de  múltiples 
enfermedades que  justifiquen  la  inversión. Esta  técnica  implica  la despoblación de  todos 
los animales de la granja y su repoblación por animales sanos. (Pieters,  2008) 
9.1.2  Cesárea: 
La  utilización  de  esta  técnica  permite  obtener  animales  libres  tanto  de  M. 
hyopneumoniae como de otros agentes infecciosos, pero por su alto costo y especialización 
está limitada a la producción de animales de alto nivel sanitario, como los animales libres 
de  patógenos  específicos.  No  es  una  técnica  práctica  a  nivel  comercial  por  su  altísimo 
costo. (Pieters,  2008).
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9.1.3  Prueba  y  eliminación: 
La utilización de pruebas serológicas y eliminación de  los animales positivos ha sido 
empleada en programas de erradicación para M. hyopneumoniae (Shuller, et al 1977), pero 
sus resultados han sido muy variables por lo que ya no se lleva a cabo. Una explicación a 
estas  fallas podría estar  sustentada en el  hecho que no  todos  los animales positivos a M. 
hyopneumoniae  resultan positivos a  las pruebas de ELISA existentes, en realidad  las  tres 
pruebas disponibles muestran una especificidad muy alta mientras que su  sensibilidad es 
muy baja. (Tamiozzo et al., 2010). 
9.1.4  Destete  temprano  segregado: 
Partiendo del  precepto  que  los  lechones  nacen  libres  de M.  hyopneumoniae  y  que  la 
mayor  fuente de  infección  (o colonización)  la  representa  la madre, mediante esta  técnica 
los  animales  deberían  ser  separados  de  sus  madres  a  los  cinco  días  de  edad  y 
posteriormente levantados en instalaciones limpias (Harris, 1990). 
9.1.5  Destete precoz medicado: 
Este sistema de manejo consiste en la medicación intensiva de las marranas con 110 
días de gestación, las cuales son conducidas a las parideras, que se encuentran en un lugar 
aislado  de  las  gestaciones,  son  sometidas  a  un  tratamiento  antibiótico  que  comienza 
inmediatamente  antes  de  dejar  la  granja  y  termina  a  los  5  días  post  parto. Los  lechones 
nacidos de estas marranas, son sometidos a un tratamiento antibiótico y  son destetados a 
los 5 días de edad con un peso promedio de 2 kg posteriormente son llevados a galpones 
aislados. Este procedimiento se realiza con finalidad de obtener animales libres del agente 
de Mycoplasma hyopneumoniae. (Andrada et al., 2002).
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9.1.6  Despoblación  parcial: 
Este es el método suizo para la erradicación de M. hyopneumoniae (Zimmerman, et al 
1989),  el  cual  ha  sido  muy  popular  en  Europa  y  ampliamente  aplicado  en  Dinamarca. 
(Baekbo et al., 1994). 
Este tipo de despoblación parcial implica la eliminación de todos los animales menores 
a 10 meses en la granja, (incluyendo todos los animales de destete y engorda) “basados” en 
que  los  animales  mayores  a  10  meses  tienen  buena  inmunidad  contra Mycoplasma,  las 
lesiones  pulmonares  han  sanado  y  la  excreción  de  agentes  infecciosos  es  mínima.  La 
eliminación  de  todos  los  animales  jóvenes  se  combina  con  un  vacío  de partos  durante  2 
semanas, mientras  las cuales todas las cerdas (animales presentes en la granja) reciben un 
tratamiento antibiótico. (Pieters,  2008) 
La  decisión  de  establecer  los  10  meses  de  edad  como  punto  de  corte  para  la 
despoblación  parcial  ha  aparecido  siempre  como un  punto  únicamente  derivado  de  estas 
experiencias  europeas,  pero  su  validez  científica  nunca  se  ha  demostrado.  Inclusive 
algunos programas en Dinamarca se han llevado a cabo utilizando 8 ó 9 meses de edad, en 
lugar  de  10.  El  corte  de  10  meses  sólo  es  valido  para  granjas  de  flujo  continuo,  con 
infección temprana, y que utilizan autoreemplazo. (Baekbo, 2000). 
Este proceso de despoblación parcial implica que en una granja varios sitios, los sitios 
2  y  3  deben  ser  vaciados  completamente,  las  instalaciones  limpiadas,  desinfectadas  y 
secadas para recibir a los lechones hijos de las hembras mantenidas en la granja luego del 
vacío de partos. En una granja de flujo continuo los únicos animales presentes deberán ser 
las hembras mayores de 10 meses y las instalaciones igualmente deberán ser desinfectadas 
en forma muy estricta. (Pieters,  2008) 
9.2  Dietas  medicadas 
Los  antimicrobianos  constituyen  la  base  fundamental  para  el  tratamiento  de  las 
enfermedades  infecciosas  respiratorias  en  las  granjas  porcinas,  ya  que  son  unos  de  los 
problemas mas  frecuentes. Entre los antimicrobianos,  los hay con singulares mecanismos 
de  acción  para  destruir  a  los  diversos  agentes  patógenos,  así  como  en  su  composición
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química,  ya  que  pueden  ser  naturales,  sintéticos  o  semisintéticos      y  que  lleguen  a  los 
diferentes    sitios  orgánicos,  destruyendo  a  los  gérmenes  patógenos  a  través  de  distintos 
mecanismos de acción, sin alterar en forma importante a los animales, evitando toxicidad, 
efectos colaterales y sin crear mecanismos de resistencia. (Sanz,  2009). 
Debido  a  su  especial  localización  a  nivel  respiratorio  la  antibioterapia  medicada 
debe ir encaminada hacia alcanzar concentraciones máximas a nivel pulmonar y podemos 
afirmar que salvo en contadas ocasiones de urgencia el control del microorganismo se lleve 
a cabo por vía oral  (pienso  y agua) en premezclas con medicamentos para  solucionar en 
forma rápida y eficaz y a continuación ofrecemos la relación de los principales premezclas 
de antibióticos que se encuentran en el mercado en la actualidad. (Sanz,  2007). 
·  Collinclor es un antibiótico, de dos antimicrobianos Lincomicina y Clortetraciclina y la 
combinación  constituyen  la  base  terapéutica  antimicrobiana  contra  las  enfermedades 
respiratorias en porcinos, a una dosificación en el pienso 4kg por tonelada de mezcla, 
por un periodo supresión de 6 días. 
·  Aivlosin  FG10,  es  una  premezcla  microgranulada  de  flujo  libre  para  medicación  de 
piensos  y  contiene  tilvalosina  y  proporciona  a  10mg/g  de  actividad  cuando  se 
determina  mediante  ensayo  microbiológico;  este  antibiótico  esta  indicado  para  el 
tratamiento  y  la  prevención  de  la  Neumonía  Enzoótica  Porcina  causada  por 
Mycoplasma  hyopneumonie.  Se  recomienda  mezclar  con  10kg  de  pienso,  y  después 
añadir  el  resto  del  pienso  y  mezclarlo  se  puede  granular  durante  5  minutos  como 
máximo a 70ºC y después almacenarse de 2 semanas a 3 meses. 
·  Neumoenter Plus, es una premezcla antibiótica para ser administrada en el alimento en 
los porcinos, es una combinación a base de clortetraciclina y fumarato hidrogenado de 
tiamulina,  se  utiliza  para  prevenir  y  tratar  las  enfermedades  respiratorias  en  los 
porcinos, especialmente a Mycoplasma hyopneumonie; la dosis como preventivo es de 
500gramos a 1 kg de Neumoenter Plus por tonelada de alimento durante el periodo de 
riesgo, y como dosis pulso se mezcla de 1 a 2 kg de Neumoenter Plus por tonelada de 
alimento por 7 días al mes durante el periodo de riesgo. 
·  Draxxin,  es  un  antibiótico  metafilactico  ,  su  principio  activo  es  la  Tulatromicina,  se 
demostrado  una  alta  eficacia  frente  a  infecciones  por Mycoplasma hyopneumoniae  y 
otros patógenos que se ha desarrollado en exclusividad para  la medicina veterinaria  y 
posea una duración de actividad superior a cualquier otro tratamiento y tiene un efecto 
15 días a una sola dosis y puede ser administrados a lechones a una edad temprana con
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riesgo  de  padecer  el  complejo  respiratorio  porcina  durante  sus  primeras  semanas  de 
vida y controlaría la enfermedad y tendría un efecto beneficioso sobre su crecimiento. 
La dosis de administración es de 2.5 mg/kg de peso vivo a los 3 días de edad. (Romero 
et al., 2008) 
9.3  Programas  de  vacunación 
Hace  ya  tiempo  que  se  pudo  comprobar  que  la  inmunidad  desarrollada  por  la 
infección  natural  con  M.  hyopneumoniae  evitaba  la  reinfección  de  los  animales 
recuperados  y  por  tanto  que  era  posible  instaurar  una  respuesta  inmune  totalmente 
protectora. No obstante, el desarrollo de vacunas eficaces contra M. hyopneumoniae no ha 
resultado  fácil  y,  probablemente,  aún  falta  camino  por  recorrer,  especialmente  en  lo 
referente  a  la  estimulación  del  sistema  inmune asociado a mucosas  y  en  la expresión de 
ciertos  antígenos  de  M.  hyopneumoniae  en  vectores  bacterianos  que  los  presenten  al 
sistema inmune de la forma adecuada para que se instaure una respuesta celular y humoral 
satisfactoria. (González,  2010) 
Las  primeras  vacunas  contra  M.  hyopneumoniae,  consistentes  en  bacterinas 
producidas  con  cuerpos  bacterianos  completos,  inactivados  con  formol,  más  el 
sobrenadante de  los cultivos, e  incorporando adyuvante  incompleto de Freund, resultaron 
eficaces contra el desarrollo de lesiones tras el enfrentamiento experimental con macerados 
de  pulmones  infectados  con M.  hyopneumoniae.  Con  posterioridad,  el  grupo  de  la  Dra. 
Kobisch, et al  (1987) demostró que era posible proteger a los lechones por los anticuerpos 
calostrales inducidos en las hembras vacunadas durante la gestación con membranas de la 
cepa BQ14 de M. hyopneumoniae. En este caso las membranas fueron absorbidas a un gel 
de hidróxido de aluminio que actuó como adyuvante. (Miller, 2000). 
Recientemente  se  están  introduciendo  las  vacunas  de  fracciones  para  tratar  de 
obtener  una  inmunización  igualmente  eficaz,  pero  que  minimice  el  riesgo  de  falta  de 
respuesta inmune a  los antígenos realmente  importantes. Adicionalmente se ha tratado de 
potenciar  la  respuesta  inmune  con ciertos tipos de adyuvantes que combinan el antígeno 
deseado, como por ejemplo la adhesina de 97 kDa de M. hyopneumoniae, con los dominios 
I y II de la exotoxina de Pseudomonas (Chen et al., 2001).
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En  el  mercado  existen  vacunas  contra M.  hyopneumoniae,  y  en  su  mayoría  son 
vacunas  de  dos  dosis,  sin  embargo,  recientemente  se  han  desarrollado  vacunas  de  dosis 
única,  las  que  ofrecen  protección  al  igual  que  las  vacunas  de dos  dosis. Es  así  como  la 
vacunación de  los porcinos durante la etapa de crecimiento produce una respuesta solida, 
especialmente  con  las  vacunas  de  dos  dosis,  aunque  la  vacunación  a  una  dosis  produce 
títulos  de  anticuerpos  similares  a  las  de  dos  dosis,  pero  la  seroconversión  es más  tardía. 
(Pijoan, 2002). 
Existen  vacunas  autógenas,  las  que  están  hechas  a  base  de  microorganismo 
extraídos  de  pulmones  neumónicos  de  un  hato  en  particular,  para  luego  elaborar  una 
autovacuna. La eficacia y necesidad de vacunas autógenas es aun cuestionable, ya que no 
siempre  se  puede  asegurar  que  en  cultivo  obtenido  para  elaborar  la  vacuna  sea  puro,  es 
decir,  sin estar  contaminado con M. hyorhinis que es comúnmente sucede,  es así   que  la 
presencia de M, hyorhinis en la vacuna puede hacernos dudar de la real masa antigénica de 
M. hyopneumoniae en la misma. (Thacker, E.  2000) 
Actualmente  los  laboratorios  farmacéuticos  que  mas  invierten  en  estudios  de 
investigaciones continua a fin de mejorar  la calidad de sus productos y adicionar ventajas 
competitivas a sus productos, nos ofrecen en este momentos bacterinas de dos y una dosis, 
con  adyuvantes  mas  modernos  lo  que  nos  permite  adoptar  diferentes  esquemas  de 
vacunación;  el  esquema  adoptado  dependerá  del  tipo  de  vacuna  a  usar,  el  sistema  de 
producción  de  la  granja  y  el  patrón  de  infección  en  la  piara;  así  la  doble  vacunación 
efectuada en al maternidad o recría se adopta cuando las infecciones de M. hyopneumoniae 
ocurre en la etapa temprana de producción. (Camacho,  2004). 
9.3.1  Vacunación  a una dosis 
Actualmente se han desarrollado vacunas de una dosis que intentan emular el efecto 
booster de las vacunas de dos dosis, mediante el uso de un adyuvante fuerte se recomienda 
reservar las vacunas de una dosis para granjas donde se practique el sistema “todo adentro 
todo fuera” que tengan baja presentación de casos de neumonía enzoótica y PRRS, además 
que esta se aplique al final del periodo de destete y cuando los porcinos tienen entre 9 a 10
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semanas  de  vida  para  obtener  un  impacto  mínimo  sobre  los  anticuerpos  maternales  y 
maximizar la respuesta de la vacuna. (Yeske, 2001). 
Existen vacunas de una dosis que inducen una respuesta inmune efectiva que dura 
hasta 25 semanas post vacunación, reduciendo el manejo y el destete sobre el animal que 
implican  los  productos  de  dos  dosis  y  se  ha  comprobado  que  la  inmunización  a  las  8 
semanas de edad alcanza una inmunidad optima a las 12 semanas. (Kuhn, 2000a). 
9.3.2  Vacunación  a dos dosis 
La  vacunación  con  dos  dosis  reduce  la  prevalencia  de  colonización  por 
micoplasmas mas eficiente aunque no existen diferencias significativas con las vacunas de 
dosis única, con este tipo de vacunación, la aplicación de la primera dosis se recomienda a 
las 3  semanas  y  la  segunda a  las 5  semanas de edad o a  la primera semana de vida y  la 
siguiente  a  las  3  semanas.  Se  debe  emplear  en  granjas  donde  exista  gran  presión    de 
infección por otros agentes patógenos y con un manejo de flujo continuo. (Kuhn, 2003). 
9.4  Tipos  de  vacunas 
El  desarrollo  de  vacunas  formuladas  frente  a  Mycoplasma  hyopneumonie,  han 
demostrado ser eficaces en el control de neumonía enzoótica y la reducción  de las lesiones 
pulmonares  causadas  por  dicha  infección;  se  ha  demostrado  que  la  eficacia  de  algunas 
vacunas  varia  enormemente,  dependiendo  principalmente  del  adyuvante  empleado.  Por 
otro  lado  se  ha  observado que vacunas  oleosas  que  contienen  aceite  como  adyuvante  en 
mayor o menor porcentaje, han  causado reacciones en el punto de inoculación. (Truchan et 
al., 2000). 
El desarrollo de vacunas formuladas con nuevos adyuvantes han permitido superar 
estos  problemas,  asegurándose  la  inocuidad  en  los  animales  y  la  protección  a  nivel  de 
campo;  a  pesar  de  que  existen  diferencias  en  la  capacidad  inmunógena  de  las  distintas 
cepas  de  Mycoplasma  hyopneumoniae,  las  cepas  utilizadas  para  desarrollar  vacunas 
inactivadas  frente a este microorganismo son en general, poco inmunogénicas.  (Martelli, 
2006).
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La formulación de una vacuna frente a Mycoplasma hyopneumoniae que contenga 
la combinación de levamisol y carbómero como adyuvante proporciona un efecto doble, ya 
que ofrece una  inmunidad mas alta y duradera debido a la sinergia de  las propiedades de 
ambos componentes: por un  lado, el  levamisol es un  fuerte potenciador de  la  inmunidad 
que  estimula  las  respuestas    humoral y  celular, mientras  que por otro  lado  el  carbómero 
permite la liberación  lenta del antígeno vacunal tras la inoculación; en este tipo de vacuna 
la  combinación  antígeno  –  adyuvante    estimula  la  producción  de  anticuerpos  contra  la 
infección producida por Mycoplasma hyopneumoniae  y  la  respuesta mediada por células 
que  esta  muy  incrementada  debido  principalmente    a  las  propiedades  de  este  particular 
adyuvante. (Espuña et al., 1994). 
Así el Amphigen (Stellamune UNO), es un compuesto derivado de  fosfolípido de 
lecitina   y un glicolípido surfactante, posee  las características de un aceite muy refinado, 
dándole  escasa  viscosidad,  por  lo  cual  ofrece  ventajas  a  respecto  a  adyuvantes 
convencionales, como por ejemplo reduciendo al mínimo las reacciones  adversas locales 
(como masas, abscesos y granulomas en el  sitio de inyección). (Stellamune, 2001). 
Los efectos inmunes que realizan y aseguran al Amphigen, es la lecitina, en donde 
los  investigadores  han  descubierto  que  contiene  configuraciones  estereoquímicas, 
(colocación espacial de átomos dentro de una molécula)  que imitan a aquellas células del 
cuerpo del animal; el Amphigen estimula a las células T cooperadoras (Th) y en asociación 
con el complejo mayor de histocompatibilidad,  el antígeno es presentado a las células Th 
y  estimula  la  respuesta  del  sistema  inmunológico.  Stellamune  UNO  contiene  cultivo 
celular  completo  de  Mycoplasma  hyopneumoniae  inactivado  químicamente  e  incorpora 
una tecnología exclusiva y patentada de adyuvante en forma de emulsión única de aceite en 
agua: Amphigen, este permite aumentar, modular y prolongar  la respuesta  inmunitaria en 
el porcino vacunado y evita daños tisulares. (Stellamune, 2003). 
El hidróxido de aluminio, es un adyuvante comúnmente usado en la mayoría de las 
vacunas, en base a aceites comerciales, carecen de esta propiedad estereoquímica; este tipo 
de vacuna aumenta  la respuesta inmune celular, como resultado de la  interacción entre el 
antígeno vacunal y el adyuvante, este estimulo   implica la activación de los macrófagos y 
los linfocitos B. (Troy, JK. 2009).
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Los  macrófagos  alveolares  son  importantes  en  la  defensa  contra  la  neumonía 
enzoótica,  ya  que  digieren  y  presentan  los  antígenos  de  Mycoplasma  hyopneumoniae 
(estructuras  proteicas  de  la  superficie  celular),  a  los  linfocitos  T,  que  se  convierten  en 
células T  cooperadoras  activadas  y  liberan  citoquinas  para  aumentar  la  capacidad de  las 
células B para producir mas anticuerpos. (Chen et al., 2003). 
Cómo  influye  la exposición a otros agentes bacterianos, el desarrollo de respuesta 
inmune  frente  a  micoplasma  por  infección  o  vacunación  etc.  En  la  actualidad  existen 
diferentes bacterinas frente a M. hyopneumoniae en el mercado español como indica en la 
Tabla Nº 5. (Lobo, 2005). 
Tabla Nº 5  Productos Inmunológicos frente a Neumonía Enzoótica Porcina 
Producto  Tipo de vacuna  administración 
Suvaxin M. Hyo  Monovalente  IM 
Porcilis M  Monovalente  IM 
Hyoresp  Monovalente  IM 
Stallmune Mycoplasma  Monovalente  IM 
Rhinavac porcinos  Multivalente 
M. hyopneumoniae 
B. bronchiseptica 
P. multocida 
Haemophilus parasuis 
Dermonecrotoxina P. 
multocida 
IM 
Fuente: (Lobo, 2005) 
Generalmente las vacunas utilizadas para el control de la neumonía por micoplasma 
en porcinos es brindar protección y  la  inmunización  a niveles adecuados de anticuerpos; 
en  la  actualidad  se  esta  utilizando  adyuvante  (amphigen)  inicia  la  respuesta  inmune  por 
incremento  del  área  de  la  superficie  para  la  absorción  de  la  bacterina  desde  el  sitio  de 
inyección  y por  incremento de antígenos  ligados al  sitio  y a  la  exposición de  las células 
presentadoras  de  antígeno;  esta  formulación  oleosa  contribuye  a  la  atracción  de 
macrófagos  al  sitio  de  inyección  y  genera  que  las  células  de  memorias  y  macrófagos 
activados  capaces  de  emprender  una potente  respuesta  inmune  celular  activa.  (Troy,  JK. 
2009).
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9.5  Interferencia de la inmunidad pasiva sobre los programas de vacunación 
La utilización de vacunas contra Mycoplasma no está exenta de efectos adversos y 
en  este  sentido  Kyriakis,  et  al  (2001)  han  apuntado  que  la  vacunación  contra  M. 
hyopneumoniae puede  tener un efecto negativo sobre  la  infección por circovirus porcino 
tipo  2.  Las  vacunas  de  micoplasma  son  generalmente  administradas  durante  la  primera 
semana de vida,  realizándose una segunda vacunación dos o  tres  semanas más  tarde. La 
razón  por  la  que  se  realiza  una  primo  vacunación  tan  temprana  es  con  el  fin  de  que  la 
vacunación  preceda  a  la  infección,  riesgo  que  podría  ocurrir  en  aquellos  lechones  que 
procedan de hembras con bajos títulos séricos frente a micoplasma. (Burch, 2003). 
El problema es que esta pauta vacunal podría ir en detrimento de los lechones que 
provengan  de  marranas,    con  elevados  títulos  séricos,  ya  que  se  ha  observado  que  la 
cantidad de anticuerpos inducidos por la vacunación se ven reducidos cuando los lechones 
tienen anticuerpos maternales en el momento de la vacunación. (Thacker, 1998b). 
La  vacunación  de madres  en  sistemas  de destete  temprano  segregado  también  ha 
sido  sugerida  por  varios  autores.  El  fundamento  sería  que  en  lechones  procedentes  de 
marranas vacunadas,  los anticuerpos maternales persistirían hasta  las 6  semanas de edad. 
En este sistema el uso de vacunación en las marranas permitiría homogeneizar y aumentar 
los  títulos  en  todas  las  marranas,  con  lo  que  combinado  al  destete  temprano  y  la 
segregación se conseguiría romper el ciclo de infección. En este caso, si se decide además 
vacunar a  los  lechones, se recomendaría retrasar  la vacunación de  los mismos hasta las 6 
semanas de edad. (Marco,  2004) 
De todo lo anteriormente expuesto, lo ideal sería realizar la vacunación de todos los 
lechones antes del momento de infección y previamente a la desaparición de la inmunidad 
proporcionada  por  el  calostro,  para  ello  se  requeriría  un  diagnóstico    individual  de  las 
madres y control de la situación en la misma podría cambiar rápidamente. Por lo tanto, es 
un  hecho  que  en  el  uso  de  la  vacunación  todavía  quedan  abiertas  muchas  dudas  que 
debemos  solventar;  cómo  influyen  los  anticuerpos  pasivos  la  eficacia  de  la  vacunación, 
cual  es  la  duración  de  la  inmunidad  y  la  pauta  de  vacunación más  adecuada.  (Anselmo, 
2010).
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Numerosos  estudios  han  demostrado  que  el  uso  combinado  de  medicación  y 
vacunación  es  la  medida más  eficaz  en  el  control  de  la  enfermedad;  en  este  sentido,  la 
administración  de  medicación  en  la  fase  de  transición  contribuiría  a  prevenir    la 
colonización de los lechones en el vacío sanitario que quedaría desde la administración de 
la vacuna hasta la inducción de anticuerpos por los lechones. (Kuhn, 2003). 
Una  marrana  inmune  a  Mycoplasma  hyopneumoniae  o  vacunada  transmitirá  los 
anticuerpos  a  sus  lechones  a  través  del  calostro.  Este  contiene  niveles  elevados  de 
anticuerpos  y  sobre  todo  del  IgG  y  los  lechones  solo  tiene  la  capacidad de  absorber  los 
anticuerpos en el calostro como macrófagos, neutrófilos y linfocitos pueden ser absorbidos 
de  forma  intacta  durante  estas  primeras  horas  y  se  ha  demostrado  también  su  efecto 
protector;  una  vez  absorbidos  los  anticuerpos  los  niveles  empiezan  a  descender. La  vida 
media de los anticuerpos contra Mycoplasma hyopneumoniae es de 15,8 días. En un lechón 
con niveles iníciales de anticuerpos elevados se pueden observar niveles significativos 60 
días después. (Burch, 2003). 
En  un  estudio  se  demostró  que  la  vacunación  de  lechones  frente  a Mycoplasma 
hyopneumoniae  en  momentos  de  exposición  a  virus  PRRS,  reduce  o  elimina  la  eficacia 
inmunizante  de  la  vacuna  frente  a  micoplasma;  por  lo  tanto  se  debe  tener  cuidado  y 
asegurar que la vacunación no se realiza demasiado tarde. En otro estudio realizado por el 
mismo grupo de investigadores, pero con la vacuna de dos dosis Stellamune Mycoplasma 
que incorpora un adyuvante diferente patentado (Amphigen), no se encontró interferencia 
entre  los  elevados  títulos  de  anticuerpos  maternales  presentes  en  los  lechones  (hijos  de 
marranas vacunadas varias veces antes del parto) y la vacunación a 4 y 6 semana de vida y 
la  reducción    de  lesiones  y  aumento  de  los  niveles  de  anticuerpos  tras  el  desafío,  tanto 
séricos como anticuerpos locales (IgA, IgG) en los fluidos de lavados bronquio alveolares 
(LBA). (Stellamune, 2003) 
X  IMPACTO  ECONÓMICO  DE  LA  NEUMONÍA 
MICOPLASMICA EN EL PERÚ 
La  neumonía  enzoótica  porcina  es  producida  por Mycoplasma hyopneumoniae,  y 
constituye  la  enfermedad  respiratoria  de  mayor  prevalencia  en  las  granjas  de  sistemas 
intensivos confinados; se caracteriza en afectar la ganancia de diaria de peso y la eficiencia
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de  conversión    pudiendo  retardar  a  la  fecha  a  faena  en  mas  de  5  días  o  produciendo 
perdidas en la ganancia de peso mayor a los 50 gramos por día. (Carranza, 2006). 
Mycoplasma  hyopneumoniae,  causa  un  impacto  negativo  en  los  parámetros 
productivos de los porcinos de engorde, disminuyendo el promedio de  de ganancia diario 
y la eficiencia de conversión produciendo desuniformidad y prolongando los días de salida 
al  mercado ocasionando  que  las  instalaciones  sea  ocupadas  por mas  tiempo,  reduciendo 
aún mas el rendimiento, incrementando los costos y reduciendo los márgenes de ganancia, 
en el Perú se reporto una disminución en el ganancia de peso de 10­15%. (Valdivia y Calle, 
1999). 
Este agente infeccioso, se encuentra mundialmente distribuida reportando pérdidas 
económicas en el orden de  los $ 200 millones de dólares no solo de manera directa (con 
una  reducción  del  15,9%  en  el  índice  de  crecimiento  y  del  12,16%  en  la  eficacia 
alimenticia)  sino  también  por  concepto  de medicamentos  y  manejos  adicionales.  (Pérez, 
2004). 
La  infección  a  una  edad  temprana  tiene  un  efecto  superior  a  cuando  se  produce 
posteriormente. Un estudio reveló que los porcinos que tosían a las 14 semanas pesaban de 
media  entre  6.2  y  6.9  kg  menos  que  aquellos  que  padecían  la  enfermedad  a  una  edad 
cercana al beneficio (Blood, 1999). Existe un efecto adverso entre la proporción del daño 
pulmonar causado por la neumonía micoplasmal y la tasa de crecimiento; en una piara con 
10% de daño pulmonar,  la  tasa  de  reducción  de  crecimiento  se  vera  afectada  en  un  5% 
entre los 25 kg y el beneficio. (Pijoan, 1999). 
En U.S.A. Funderburke (2001), se ha demostrado que la tasa de crecimiento en los 
porcinos positivos a micoplasma disminuye en 38 gr/ día. Por otro lado la ganancia de peso 
diario se ve disminuida en 5.7% (Clark, 1996). 
Además  el  animal  llega  a  la  etapa  de  acabado  con    menor  peso  crecimiento 
retrasado,  disminuyendo  así  el  precio  de  la  canal,  entonces  la  infección  por  M. 
hyopneumoniae  adiciona  6  a  25  días  para  que  el  animal  alcance  el  peso  al  mercado  y 
aproximadamente  $  0.10/día  por  mantener  a  los  animales  en  instalaciones, 
incrementándose a $ 0.60 a $ 2.50 para lograr que alcance el peso (108 kg) de mercado en 
U.S.A.  (Clark, 1996). Los porcinos  no  inmunizados consumen $ 3.50 dólares menos   de 
alimento, lo cual resulta en pesos bajos; el no inmunizar representa un costo de $14.00 por
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animal. Por cada $ 1.00 dólar invertido en vacunación resulta una ganancia adicional de $ 
6.00. (Funderburke, 2001). 
10.1  Impacto de Mycoplasma hyopneumoniae sobre los porcinos y la Productividad 
La  neumonía  micoplásmica  de  porcinos  provocada  por  Mycoplasma 
hyopneumoniae, es considerada una de las enfermedades de los porcinos más importantes 
en  términos  económicos  en  todo  Perú  y  el  mundo.  El  término  neumonía  enzoótica  se 
utiliza  a  menudo  para  describir  la  enfermedad  respiratoria  provocada  por  que  es 
complicada por la presencia de otros patógenos bacterianos, como Pasteurella multocida, 
Haemophilus  parasuis,  Streptococcus  suis  y Actinobacillus  pleuropneumoniae.  (Simone, 
2009). 
10.2  Pérdidas  de  Productividad  Asociadas  a  Infección  con  Mycoplasma 
hyopneumoniae 
En una reseña de 24 estudios, se halló que los aumentos de peso diarios promedio 
se  redujeron  en  2,8%  a  44,1%  Se  considera  que  las  pérdidas  económicas  asociadas  a 
Mycoplasma hyopneumoniae,  en combinación con otros patógenos respiratorios virales y 
bacterianos  han  crecido  significativamente  debido  al  aumento  de  las  pérdidas  debido  a 
muerte  y  la  reducción del  porcentaje de porcinos enviados a  los mercados primarios. La 
tasa de crecimiento en porcinos expuestos a hembras infectadas llega a reducirse hasta en 
15,9% y la conversión alimenticia disminuye en 13,8% (Ross, 2000). 
En un estudio de campo realizado en porcinos de engorde, el efecto negativo en la 
ganancia diaria de peso por una infección natural con M. hyopneumoniae se estimó en 24 
gramos o 2.9% del peso corporal (Tuovinen et al., 1994). Además, las infecciones con M. 
hyopneumoniae  adquiridas  tempranamente  durante  la  crianza  y  fortalecidas  por  factores 
medioambientales  y  de  manejo  disminuyen  la  ganancia  de  peso  en  los  porcinos. 
(Rautiainen et al., 2000). 
Las lesiones presentes en el momento de la matanza pueden relacionarse en sólo un 
9–27%  de  la  variación  en  aumento  de  peso  promedio  diario;  sugiriendo  que  el  90% 
restante podría deberse a  factores  tales como ambiente, alimento, genética  y  sistemas de 
manejo. Pijoan y colaboradores determinaron que por cada 10% de lesión pulmonar existe 
una  disminución  del  5%  en  la  ganancia  diaria  de  peso  (Fuentes,  2000),  mientras  que,
ϰϰ 
Scheidt et al., (1990), reportan que por cada 10% de pulmón neumónico se disminuye en 
37.3 gramos  la ganancia de peso. El  impacto en  costos de  las  lesiones  neumónicas debe 
calcularse a través de un minucioso examen en el camal. (Perfumo, 2010). 
XI  SITUACIÓN  ACTUAL  DE  Mycoplasma  hyopneumonie  EN  EL 
PERÚ 
Actualmente el Laboratorio de la FMV­UNMSM, cuenta con métodos serológicos 
que  permite  conocer  la  prevalencia  y  la  dinámica  de  comportamiento  de  la  enfermedad 
dentro  de una  explotación  porcina  y  también  comprobar  la  eficacia  de  los  programas  de 
control, programa de vacunación y evaluar los programas de erradicación, aquí tenemos las 
investigaciones relacionadas conMycoplasma hyopneumoniae. 
La neumonía por micoplasma en porcinos es de distribución mundial y con mayor 
incidencia en la crianza intensiva en 90 a 95% de las explotaciones se encuentran afectadas 
con una prevalencia  a 70 a 95% de los animales infectados (Andrada et al, 2001). 
El estudio que  se realizo es  para evaluar la ganancia de peso de un lote de gorrinos 
provenientes  de madres  vacunadas  y  no  vacunadas  contra Mycoplasma  hyopneumoniae. 
Se  seleccionaron  al  azar  2  grupos  de  cuatro  marranas  multíparas  provenientes  de  una 
granja  positiva  a  Mycoplasma  hyopneumoniae.  Además  se  evaluó  el  grado  de  lesión 
pulmonar en los animales beneficiados en una escala arbitraria del 0 al 6. No se encontró 
diferencia  estadística  significativa  en  el  crecimiento  (peso  final  y  ganancia  de  peso)  ni 
lesiones pulmonares entre grupo o sexo. (Cisneros, 2005). 
Se  realizo  un  estudio  serológico  para  determinar  el momento  de mayor  infección 
con  Mycoplasma  hyopneumoniae  de  una  granja  porcina  de  crianza  intensiva  en  la 
provincia  de  lima,  en  el  periodo  de  abril  –  agosto  del  2002.  El  66.3%  (20/30)  de  los 
animales presentaron anticuerpos contra Mycoplasma hyopneumoniae determinándose que 
el mayor porcentaje seroconvirtio a las 12 semanas,  por lo que se concluye que el periodo 
critico  corresponde  a  las  9­10  semanas  de  edad  donde  el Mycoplasma  hyopneumoniae 
inicia  la  infección  que  condujo  a  la  seroconversión.  El  sexo  y  número  de  partos  de  la 
madre no afecto el momento de la infección. (Torres, 2006). 
Se  realizo  este  presente  estudio  tuvo  por  objetivo  en  determinar  el  momento  de 
infección  con  Mycoplasma  hyopneumoniae  en  240  porcinos  provenientes  de  madres
ϰϱ 
inmunizadas y no inmunizadas, en una granja tecnificada de un solo sitio, donde se maneja 
un  sistema  de  “todo  dentro  todo  fuera”.  El  estudio  se  realizo  en  los  meses  de  otoño  e 
invierno  del  2003.  Un  grupo  de  marranas  fue  inmunizado  con  una  bacterina  comercial 
contra Mycoplasma hyopneumoniae  a  los  85  días  de  gestación, mientras  que otro  grupo 
permaneció sin vacunación. Los lechones obtenidos de estas marranas fueron divididos en 
dos  grupos  de  120  animales,  según  los  antecedentes  inmunitarios  de  las  madres.  Se 
obtuvieron muestras de suero de los porcinos de ambos grupos en diferentes momentos del 
proceso productivo. Los  resultados obtenidos  sugieren que  la  infección de ambos grupos 
ocurrió alrededor de  las 10 semanas de edad, sin diferencia estadística significativa entre 
grupos (p>0.05) lo cual coincide con factores estresantes como fue el reagrupamiento  de 
los animales de los corrales de recría a los de acabado. (Bachmann, 2006). 
En  este  presente  estudio  se  evaluó  el  efecto  de una  bacterina  contra Mycoplasma 
hyopneumoniae de dosis única sobre la ganancia de peso, títulos de anticuerpos y grado de 
lesión pulmonar de lechones procedentes de madres no vacunadas contra este patógeno y 
criados en una granja tecnificada con historia de micoplasmosis. Se utilizaron 60 lechones 
de ambos sexos distribuidos en un grupo vacunado y uno control. La bacterina se aplico a 
las  6  semanas  de  edad  y  se  determino  la  frecuencia  de  la  seropositividad  y  el  titulo  de 
anticuerpos contra Mycoplasma hyopneumoniae a  través de muestras de suero colectados 
a  las 3, 6, 10, 12, 16 y 21 semanas de edad. Se concluye que  la bacterina de dosis única 
tuvo un efecto positivo frente al Mycoplasma hyopneumoniae en la mejora de ganancia de 
peso. (Flores, 2006). 
El presente estudio  fue en determinar  si la inmunización con la bacterina de dosis 
única  contra  Mycoplasma  hyopneumoniae  afecta  los  títulos  de  anticuerpos,  mejora  la 
ganancia de peso, y disminuye las lesiones pulmonares en porcinos de crianza intensiva. Se 
tomaron muestras de sangre  a los 21, 42, 70, 84, 112 y 145 días para determinar el titulo 
de anticuerpos con  la prueba de ELISA  indirecta. Se puede concluir que  la  inmunización 
con  bacterina  de  dosis  única  contra  Mycoplasma  hyopneumoniae  elevo  los  títulos  de 
anticuerpos  de  los  porcinos  inmunizados  en  gran  parte  de    la  población  y  disminuyo  el 
porcentaje  de  lesiones  pulmonares  al  beneficio  pero  no  influyo  en  la  ganancia  de  peso. 
(Pinto, 2006).
ϰϲ 
Este  presente  estudio  fue  determinar  el  momento  de  infección  con Mycoplasma 
hyopneumoniae en porcinos provenientes de madres inmunizadas y no inmunizadas, con el 
fin  de  dejar  un  precedente  serológico  e  incentivar  a  la  realización  del  mismo  en  otras 
granjas  antes  de  la  determinación  del  calendario  de  vacunación  contra  este  agente. 
(Bachmann, 2004). 
En  el  presente  estudio  tiene por objetivo  evaluar  el  efecto  de una bacterina  de 
dosis  única  de  Mycoplasma  hyopneumoniae  en  la  ganancia  de  peso  como  efecto 
productivos  y  el  titulo  de  anticuerpos  durante  todo  el  periodo  productivo  en  porcinos 
procedentes  de  madres  no  vacunadas  en  una  granja  positiva  a  Mycoplasma 
hyopneumoniae. Los resultados obtenidos en este estudio permitirán  establecer si el uso de 
este  tipo  de  vacunas  es  apropiado  en  brindar  protección  y  lograr  buenos  parámetros 
productivos  como  las  vacunas  convencionales  y  si  la  inmunización  de  las  marranas 
gestantes es un factor necesario para granjas positivas al patógeno. (Flores, 2005). 
El  objetivo  del  presente  estudio,  fue  en  determinar  mediante  serología  el 
comportamiento de los títulos  de anticuerpos contra de Mycoplasma hyopneumoniae y su 
repercusión en la ganancia de peso y lesiones pulmonares en un sistema continuo típico del 
Perú, para esto se utilizaron dos programas diferentes  de inmunización y los resultados de 
este  ensayo  se  evaluó  el  estado  de  la  granja  frente  al  Mycoplasma  hyopneumoniae  y 
buscar  servir  de modelo  para  la  evaluación  de  otras  granjas  y  no  pudiéndose  utilizar  el 
mismo esquema debido a que cada granja es diferente.  (Manco, 2005). 
En  el  presente  estudio,  fue  determinar mediantes  el  uso  de  la  serología  y  de  los 
parámetros productivos,  si  la  inmunización con  bacterina de dosis única de Mycoplasma 
hyopneumoniae influye positivamente de madres vacunadas. Los resultados de este estudio 
permitirán establecer pautas sobre el manejo de las inmunizaciones en las distintas granjas 
según  sus  condiciones,  obteniéndose  estas  un  beneficio  económico  por  la  reducción  de 
gastos en vacunación y por la reducción de  los daños causados a nivel respiratorio por la 
infecciónMycoplasma hyopneumoniae en los porcino.  (Pinto, 2005). 
En el  presente estudio se evaluó dos programas de vacunación en animales contra 
Neumonía Enzoótica procedentes  de madres con y sin antecedentes de vacunación contra 
Mycoplasma  hyopneumoniae.  Se  trabajaron  con  240  porcinos  de  crianza  intensiva  y  se 
evaluó los títulos de anticuerpos que fueron similares entre los grupos de vacunación y el
ϰϳ 
grado  de  consolidación  pulmonar  fue  estadísticamente  diferente  entre  los  grupos,  siendo 
mayor  en  el  control  y  en  el  grupo  de  las  madres  vacunadas  no  hubieron  diferencias 
significativas entre la ganancia de peso de los animales según el tratamiento. Los títulos de 
anticuerpos  y el grado de consolidación   pulmonar  fueron    similares entre  los grupos de 
vacunación. (Cisneros, 2004). 
En el presente estudio que se realizo, fue evaluar dos programas de vacunación en 
porcinos  contra  Mycoplasma  hyopneumoniae  procedentes  de  madres  con  y  sin 
antecedentes  de  vacunación  contra  Mycoplasma  hyopneumoniae.  En  los  esquemas  de 
vacunación evaluados no se observo diferencia significativa en la ganancia de pesos en los 
porcinos  procedentes  de  madres  sin  y  con  antecedentes  de  vacunación;  también  la 
inmunidad materna influye sobre los títulos de anticuerpos y la respuesta post vacunación 
de los lechones, dependiendo si  los  lechones provienen de madres con o sin antecedentes 
de vacunación. (Calle, 2008).
ϰϴ 
XII  CONCLUSIONES 
v La  enfermedad  respiratoria  de  los  porcinos  constituye  uno  de  los  problemas  más 
preocupantes de la industria porcina a nivel mundial. En años recientes se ha descrito a 
la  enfermedad  respiratoria  de  los  porcinos    observada  en  animales  en  las  etapas  de 
desarrollo y engorde como el Complejo Respiratorio Porcino (CRP). 
v La  Neumonía  Enzoótica,  causada  por  Mycoplasma  hyopneumoniae,  es  una  de  esas 
enfermedades que se establecen en las granjas, pero que con baja mortalidad enmascara 
los verdaderos efectos de su alta morbilidad. Una baja conversión alimenticia y retardo 
en el crecimiento son los aspectos más pronunciados evidenciados en un aumento del 
número de días necesarios para alcanzar el peso de mercado. 
v Por otra parte,  las pérdidas ocasionadas por la presencia de M. hyopneumoniae en  los 
porcinos no se limitan al efecto único de la bacteria como agente causal de enfermedad, 
sino  que  complican  su  cuadro  al  establecerse  como  agente  iniciador  de  infecciones 
respiratorias secundarias, tanto bacterianas como virales. 
v  Hoy  día,  la  investigación  científica  y  la  información  generada  por  los  programas 
establecidos en campo sustentan  la aplicación y adecuación de estas  técnicas para así 
obtener  el  mayor  beneficio  y  ciertamente  en  este  escenario  la  erradicación  de  M. 
hyopneumoniae  es  posible,  sólo  está  en  nosotros  el  comprender  esa  necesidad  y 
organizar un programa adaptado a nuestra  realidad, para poder en un  futuro próximo 
mostrar al mundo los resultados erradicación de la enfermedad. 
v  La  vacunación  contra  este  agente  es  generar,    una  respuesta  inmune  local,  celular  y 
humoral  en  el  tracto  respiratorio,  brindando  protección  contra  el  micoplasma  y 
establecer  niveles  adecuados  de  anticuerpos  en marranas  y  en  lechones  antes  de  que 
ocurra  la  colonización  del Mycoplasma  hyopneumoniae,  y  se  demostrado  reducir  el 
numero de extensión de las lesiones en un 50% mejorando la ganancia diaria de peso y 
el índice de conversión y disminuyendo los tratamientos a base de antibióticos.
ϰϵ 
v  En  el  presente  trabajo  se  recopila  información,  actualizada  sobre  Mycoplasma 
hyopneumoniae  y  su  relación  con  los  procesos  respiratorios  en  los  sistemas  de 
producción porcina tecnificada, y la elaboración de estrategias de prevención y control 
de  la  enfermedad,    teniendo  como objetivo  enriquecer  los  aspectos  relacionados  con 
este microorganismo y a que su vez sea útil para aquellos que se interesan en el tema.
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